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Oδηγίες  
για τoυς Συγγραφείς

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

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

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

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

3. Θεματικές ενότητες

4. Aνασκοπήσεις 

5. Eρευνητικές εργασίες 

6. Πρακτικά θέματα 

7. �Παρουσιάσεις δραστηριοτήτων Tμημάτων του Nοσο-
κομείου 

8. Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις 

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

10. Eπαγγελματικά θέματα 

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

12. Γενικά θέματα

13. Βιβλιοπαρουσιάσεις

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

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

ντακτικής Eπιτροπής. 

Έκταση άρθρων 
Τα άρθρα σύνταξης να μη υπερβαίνουν τις 1000 λέξεις. 
Οι ανασκοπήσεις να μη υπερβαίνουν τις 6000 λέξεις.  Οι 
ερευνητικές εργασίες και τα πρακτικά θέματα να είναι 
συντομότερες και να μη υπερβαίνουν τις 3000 λέξεις. Τα 
γενικά θέματα και οι περιγραφές περιπτώσεων ασθενών 
τις 1000 λέξεις και τα γράμματα προς την σύνταξη τις 400 
λέξεις. Η σύνταξη εχει το δικαίωμα δημοσίευσης άρθρων  
μεγαλύτερης έκτασης.

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

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

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

3. �Τα κείμενα πρέπει να είναι πληκτρολογημένα σε πρό-
γραμμα Word 1997-2003, με χαρακτήρες 12 στιγμών. 
Eπίσης να είναι μορφοποιημένα σε διπλό διάστημα, με 
γραμματοσειρές Arial ή Times New Roman. 



6  A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A  Ι ΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  Δ ΕΚΕΜΒΡΙΟΣ 2021

4. �Όλες οι κατηγορίες των εργασιών πρέπει να περιλαμ-
βάνουν τις εξής ενότητες: i) Σελίδα τίτλου, ii) περίληψη 
στην ελληνική και λέξεις - κλειδιά, iii) κείμενο της εργα-
σίας, iv) περίληψη στην αγγλική και λέξεις-κλειδιά στην 
αγγλική, v) βιβλιογραφικές παραπομπές, vi) λεζάντες, vii) 
πίνακες και viii) εικόνες. Kάθε ενότητα αρχίζει με ξεχω-
ριστή σελίδα. H αρίθμηση όλων των σελίδων ακολουθεί 
την προαναφερόμενη σειρά των ενοτήτων. 

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

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

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

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

φείς πρέπει να συμβουλεύονται τον σχετικό κατάλογο του 
IATPOTEK. 

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

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

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

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

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

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

Eιδικές επισημάνσεις 

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

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

Παραδίδουμε στην κρίση σας με σημαντική καθυστέρηση, τον Τόμο 9, Τεύχος 1+2 των «Ασκληπιειακών Χρονικών».

Οι ιδιαίτερες συνθήκες της πανδημίας του κορωνοϊού (covid 19) έστρεψαν όλες τις προσπάθειες των συναδέλφων στο 
κλινικό έργο με αποτέλεσμα να καθυστερήσει η καθιερωμένη έκδοση. Μετά την σχετική εξομάλυνση των συνθηκών 
επανερχόμαστε με την έκδοση ενός τόμου (τεύχη 1 και 2) για το 2021.

Το παρόν τεύχος εκδίδεται μετά τις αρχαιρεσίες του Επιστημονικού Συμβουλίου, με τα νέα μέλη και την νέα συντακτική 
επιτροπή.

Με ιδιαίτερη χαρά και συγκίνηση, σας ενημερώνουμε ότι τα «ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΑΚΑ ΧΡΟΝΙΚΑ» εντάχθηκαν στα περιοδι-
κά με «εθνική αναγνώριση» με την υπ’ αρ. Γ5α/Γ.Π.οικ.8912/14.02.2022 υπουργική απόφαση που δημοσιεύθηκε στην 
Εφημερίδα της Κυβερνήσεως (Τεύχος B΄744/18.02.2022). Ως εκ τούτου οι δημοσιευμένες εργασίες των ιατρών αποτε-
λούν κριτήριο συγκριτικής αξιολόγησης για την κατάληψη θέσης του κλάδου ιατρών Ε.Σ.Υ. Η απόφαση αυτή αποτελεί 
σημαντική αναβάθμιση για το περιοδικό μας και δίνει προστιθέμενη αξία στο επιστημονικό έργο των συναδέλφων που 
συμμετέχουν στις δημοσιεύσεις.

Στο σημείο αυτό θεωρούμε υποχρέωσή μας να εκφράσουμε ευγνωμοσύνη στον προηγούμενο Πρόεδρο του Επιστη-
μονικού Συμβουλίου Δρ. Μιχαήλ Διγαλάκη, ο οποίος οραματίστηκε και υποστήριξε ενεργά σε όλα τα επίπεδα την 
προσπάθεια έκδοσης  και αναβάθμισης του περιοδικού.

Η επιτυχία της έκδοσης του περιοδικού είναι επίσης στενά συνυφασμένη με την μεθοδευμένη επίμονη προσπάθεια, 
επιμέλεια και επίπονη εργασία της προηγούμενης Διευθύντριας Σύνταξης Δρ. Φλώρας Ζερβού-Βάλβη, την οποία ευ-
χαριστούμε από καρδιάς.

Με ιδιαίτερη ικανοποίηση δεχθήκαμε δύο άρθρα από την Γυναικολογική Κλινική του Νοσοκομείου Τρικάλων και ένα 
το οποίο εκπονήθηκε σε συνεργασία με συνάδελφο του Γ.Ν.Α. “KAT”, τα οποία και δημοσιεύουμε. Εκφράζουμε την 
πρόθεσή μας να ενημερώσουμε άμεσα όλα τα Επιστημονικά Συμβούλια των Νοσοκομείων ανά την επικράτεια σχετικά 
με την αναβάθμιση του περιοδικού μας, προσβλέποντας στην ενεργή παρουσία τους με το επιστημονικό έργο τους.

Ευχαριστούμε θερμά όλους τους συναδέλφους και τους υγειονομικούς του Νοσοκομείου μας, καθώς και όλου του 
Ε.Σ.Υ., για το σπουδαίο έργο, που με συνέπεια και αυταπάρνηση προσφέρουν κατά τη διάρκεια της πανδημίας.

Καλή δύναμη σε όλους.

 	 Ο Πρόεδρος του Επιστημονικού Συμβουλίου	 Η Διευθύντρια Σύνταξης

	 Αλέξανδρος Π. Παστρούδης	 Δρ. Θεοδώρα Β. Λούφα
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Η σαρκοπενία 
ως προγνωστικός δείκτης 
έκβασης μετά από ριζική 
κυστεκτομή: Ανασκόπηση 
της βιβλιογραφίας 
Αναστασία Πανά, Εφραίμ Σεραφετινίδης, Κωνσταντίνος Γκάτσος, Αναστασία Δούλη,  
Μάργκιτ Κέμμιτζερ, Δημήτριος Δελακάς
Ουρολογικό Τμήμα Γ.Ν. «Ασκληπιείο Βούλας»

Sarcopenia as a prognostic predictor of outcomes after radical 
cystectomy: A comprehensive review of the literature

A. Pana, Ef. Serafetinides, K. Gatsos, A. Douli, M. Kemmitzer, D. Delakas
Urological Department of “Asklepieion Voula’s” General Hospital

Κατηγορία εργασίας: Ανασκόπηση
Αλληλογραφία: Αναστασία Πανά
e-mail: ΄natasa_pana@yahoo.com

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η γήρανση του πληθυσμού και η αύξηση στο προσδόκιμο 
επιβίωσης συντελούν στην εμφάνιση νόσων όπως η 
σαρκοπενία. Ο καρκίνος της ουροδόχου κύστης αποτελεί 
μία από τις συχνότερες κακοήθειες μετά τη μέση ηλικία. 
Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η περιγραφή 
της βιβλιογραφίας που ερευνά τη σχέση προϋπάρχουσας 
σαρκοπενίας και των μετεγχειρητικών εκβάσεων μετά 
από ριζική κυστεκτομή. Μη συστηματική αναζήτηση 
σχετικών μελετών έγινε στο PubMed τον Δεκέμβριο του 
2021. Η ημερομηνία δημοσίευσης και το είδος μελέτης δεν 
αποτέλεσαν κριτήρια αποκλεισμού. Συμπεριλήφθηκαν μόνο 
μελέτες δημοσιευμένες στην αγγλική γλώσσα. Τέσσερεις 

ανασκοπήσεις ή μετα-αναλύσεις και 15 αναδρομικές 
μελέτες συμπεριλήφθηκαν. Από την παρούσα ανασκόπηση 
προκύπτει πως η σαρκοπενία είναι προγνωστικός δείκτης 
της επιβίωσης, της θνησιμότητας και των επιπλοκών μετά 
από ριζική κυστεκτομή ενώ τα αποτελέσματα σχετικά με 
τη διάρκεια νοσηλείας είναι αντιφατικά. Οι μελέτες που 
διερευνούν τη σχέση μεταξύ του ποσοστού επανεισαγωγής 
σε ασθενείς με σαρκοπενία και της ριζικής κυστεκτομής 
είναι περιορισμένες. Ο εντοπισμός ασθενών με σαρκοπενία 
ίσως οδηγήσει σε εξατομικευμένες προεγχειρητικές 
παρεμβάσεις με σκοπό την μείωση των δυσμενών 
μετεγχειρητικών εκβάσεων.  
Λέξεις κλειδιά: Σαρκοπενία, προγνωστικός δείκτης έκβασης, 
καρκίνος ουροδόχου κύστεως, ριζική κυστεκτομή.
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ABSTRACT
The aging population and the consequent increase in 
survival expectancy contribute to the emergence of age-
related diseases such as sarcopenia. At the same time, 
bladder cancer is one of the most common malignancies. 
The purpose of this review is to describe the exiting 
literature which investigates the relationship between 
pre-existing sarcopenia and postoperative outcomes 
after radical cystectomy. A non-systematic search for 
relevant studies was conducted at PubMed in December 
2021. The date of publication and the study design did 
not constitute exclusion criteria. Only studies published 
in English were included. Four reviews or meta-analyzes 

and 15 retrospective studies were finally included. 
From the findings of the present review, it seems that 
sarcopenia is a prognostic predictor of survival, mortality, 
and complications after radical cystectomy. The results 
regarding sarcopenia and associated length of stay are 
inconsistent. The studies investigating the relationship 
between readmission rate among patients with 
sarcopenia and radical cystectomy are limited. Identifying 
patients with sarcopenia may lead to individualized 
preoperative interventions aiming at reducing the adverse 
postoperative outcomes.

Key words: sarcopenia; postoperative outcomes; bladder 
cancer; radical cystectomy.

Introduction
Bladder cancer (BC) is the 10th most common malignan-
cy in the world and accounts for 3% of global malignancy 
diagnoses1 with a focus on geographic variability across 
20 world regions. There will be an estimated 18.1 million 
new cancer cases (17.0 million excluding nonmelanoma 
skin cancer. BC is more prevalent in men than in women, 
with respective incidence and mortality rates of 9.6 and 
3.2 per 100,000 in men: about 4 times those of women 
worldwide1with a focus on geographic variability across 
20 world regions. There will be an estimated 18.1 million 
new cancer cases (17.0 million excluding nonmelanoma 
skin cancer. Incidence rates in both sexes are highest in 
Southern Europe (Greece, with the highest incidence rate 
in men globally; Spain; Italy), Western Europe (Belgium 
and the Netherlands), and Northern America, although 
the highest rates are met in Lebanon among women1with 
a focus on geographic variability across 20 world regions. 
There will be an estimated 18.1 million new cancer cas-
es (17.0 million excluding nonmelanoma skin cancer. In 
Greece, in 2020, BC was the fifth most common cancer 
among both sexes, accounting for 8.7% of new cases. 
Among men, BC was the third most common cancer and 
accounted for 13.3% of all new cancer cases2. Although 
BC is a multifactorial disease, smoking remains the most 
common risk factor3. 

The majority, approximately 75%, of BC cases are 
urothelial bladder cancer (UBC) confined to the mucosa 
(NMIBC—non-muscle bladder cancer). In the remain-
ing 25–30% of identified tumors, BC has already invaded 
deeper layers of the bladder wall (MIBC— muscle-invasive 
bladder cancer) or formed metastases4. Radical removal 
of the bladder (RC—radical cystectomy) with extended 
lymphadenectomy remains the gold standard treatment 
of MIBC54–6 (equivocal. 

In 1989, Irwin Rosenberg first suggested the Greek term 
‘sarcopenia’ (meaning ‘sarx’ for flesh and ‘penia’ for loss) to 
describe the loss of muscle mass or lean body mass among 

older adults6. According to the updated operational defi-
nition by the European Working Group on Sarcopenia in 
Older People (EWGSOP2), sarcopenia is a muscle disease 
and low muscle strength is suggested as a key character-
istic of it. Detection of low muscle quantity and quality is 
used to confirm the sarcopenia diagnosis, and poor physi-
cal performance is indicative of severe sarcopenia7.

Sarcopenia is considered “primary” (or age-related) when 
no other evident cause is present except for aging, while 
sarcopenia is considered “secondary” when it can be at-
tributable to other causes rather than aging, such as ma-
lignancy, organ failure, consequence of a cancer surgery or 
systemic antineoplastic therapies or due to bed rest be-
cause of chronic disease or hospitalization, endocrine dis-
ease, and “nutrition-related sarcopenia”, related to mal-
nutrition, malabsorption, or gastrointestinal disorders8,9.

Muscle mass is evaluated either by anthropometry or 
imaging techniques or bioelectrical impedance analysis10. 
Body imaging techniques include the magnetic resonance 
imaging, the computed tomography (CT), the dual X-ray 
absorptiometry, and the ultrasonography10.

Sarcopenia has been related to worse overall survival 
(OS) and cancer-specific survival (CSS) in patients with 
melanoma as well as breast, pancreatic, colorectal, and 
hepatobiliary cancer11. Despite significant improvements 
in the perioperative care of patients suffering from BC, 
the morbidity after RC remains considerably increased. 
Therefore, preoperative risk assessment is required to 
better inform patients about the postoperative outcomes 
and to consider interventions for patients at high risk of 
postoperative complications12. Given that cystectomy is 
largely performed among older people, researchers have 
tried until now to understand the relationship between 
sarcopenia and postoperative morbidity in patients under-
going this complicated surgery13. The present review aims 
at summarizing the existing literature regarding the re-
lationship between preoperative sarcopenia and adverse 
outcomes after RC. 
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Methodologies
A non-systematic search of PubMed database during 
December 2021 was performed to identify all relevant 
studies using the following keywords: radical cystectomy, 
sarcopenia, morbidity, mortality, complications, survival, 
readmission, length of stay. Studies not written in English 
were excluded. Studies were included regardless of the 
publication date or the study design. A manual search of 
reference lists of retrieved articles was done to identi-
fy additional publications. The titles and the abstracts, of 
all retrieved articles, were screened for eligibility by two 
investigators and then the full-texts of the remaining arti-
cles were reviewed for inclusion separately by the same in-
vestigators.  All disagreements on eligibility criteria were 
discussed within all authors and resolved by consensus.

Results 
Of 57 studies retrieved, 18 articles and one poster pres-
entation were included in this review. The included studies 
are shown in Tables 1 and 2. Four reviews or meta-anal-
yses and a total of 15 retrospective studies investigated 
the relationship between preoperative sarcopenia and 
adverse outcomes in patients undergoing RC for BC. All 
included studies were published between 2013 and 2021. 
Sarcopenia was evaluated through different indexes: skel-
etal muscle index (SMI) on CT scan of the abdomen/pelvis 
and dividing it by the patient’s height squared, total psoas 
area (TPA), psoas muscle index (PMI), or psoas muscle 
volume (PMV).

In a meta-analysis by Guo et al including 17 retrospective 
studies with 3.948 patients surgically treated for urological 

Table 1. Reviews and Meta‐analyses included in the present review 

Study  Aim  Design  Sarcopenia 
assessment  Outcomes 

Guo et al 
(China, 2021)7 

To investigate the association 
between sarcopenia and 
postoperative outcomes 
after urologic oncology 
surgery 

A systematic 
review and 
meta‐analysis 
 

TPA or SMI or PMV  BC patients presenting with sarcopenia had a shorter OS than 
those without sarcopenia (HR= 1.46, 95% CI: 1.08−1.96; p= .013; 
I2= 79.8%). In four studies, BC patients with sarcopenia did not 
demonstrate a significant increase in complication risk 
(OR=1.07, 95% CI: 0.94−1.22; p= .305; I2= 73.5%) compared with 
those without sarcopenia. Sarcopenia was independently 
associated with increased CSM (HR= 1.50, 95% CI: 1.12−2.01; p= 
.006; I2= 0%) (including 2 BC studies). 

Ibilibor et al 
(USA, 2021)22 

To compare CSM and ACM 
between patients with and 
without sarcopenia who 
underwent RC for BC 

A systematic 
review and 
meta‐analysis 

Cross‐sectional area 
of skeletal muscle at 
the level of the third 
lumbar vertebrae or 
TPA 

Sarcopenia is independently associated with increased risk of 
ACM and CSM after RC for BC (HR= 1.64, 95% CI: 1.30–2.08;     
p< .01 and HR= 1.41, 95% CI: 1.22–1.62, p< .01, respectively). 

Ornaghi et al 
(Switzerland, 
Italy, 2021)21 

To investigate the impact of 
preoperative nutritional 
factors on complication and 
mortality rates after RC for 
BC 

A systematic 
review  

SMI, TPA, PMI, PMV  Sarcopenic patients had a higher risk of 90day complications 
than non‐sarcopenic ones (OR= 2.49, 95% CI: 1.22–5.04). 
Sarcopenia was significantly associated with unfavorable 5year 
CSS (HR= 1.73, 95% CI: 1.07–2.80), and OS (HR= 1.60, 95% CI: 
1.13–2.25). SMI was more reliable in describing sarcopenia 
impact than other indicators of sarcopenia.  

Razdan et al 
(USA, 2021)23 

To determine the existing 
surgical predictive 
nomograms, calculators, and 
indices and their accuracy in 
predicting morbidity, 
mortality, and major 
complications after RC 

A 
comprehensive 
review of the 
literature 

SMI or TPA   Based on the results of every study included  

BC: bladder cancer, RC: radical cystectomy, OR: odds ratio, HR: hazard ratio, CI: confidence interval, PMI: psoas muscle index, TPA: total psoas area, SMI: 
skeletal muscle index, PMV: psoas muscle volume, ACM: all‐cause mortality, CSM: cancer‐specific mortality, OS: overall survival, CSS: cancer‐specific 
survival 
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Table 2. Retrospectives studies included in the present review 

Study  Aim  Design  Sample  Sarcopenia 
assessment 

Outcomes 

Oliver et al 
(USA, 2013)26 
Poster 

To explore the 
influence of 
sarcopenia on 
outcomes in patients 
undergoing RC 

A retrospective 
study 

79 patients,  
63 men (79.7%) and 
16 women (20.3%) 
Median age 69 years 

Average PMA 
normalized for patient 
stature 

Sarcopenia was associated with longer LOS 
and greater 90‐day complication rates (OR= 
7.06, 95% CI: 1.37‐36.40), but not with 
readmission rates. 

Smith et al 
(USA, 2014)13 

To examine if 
sarcopenia would be 
associated with 
increased 30‐day 
major complications 
and mortality after RC 
for BC 

A retrospective 
study 

200 patients, men 
(70%) and women 
(30%) 
Mean age 66.1 years 
(median 66.6) 

PMA adjusted for 
height  

Sarcopenia, in women, was a predictor of 
major complications after RC. Increased 
trends were noted for ICU stay and LOS 
greater than 5 days in men and women, 
although they did not attain statistical 
significance. There was a nonsignificant trend 
of sarcopenia with worse 2‐year survival. 

Psutka et al 
(USA, 2014)11 

To evaluate 
sarcopenia as a 
predictor of CSS and 
OS among patients 
with urothelial cancer 
of the bladder 
undergoing RC 

A retrospective 
study 

205 patients, 178 men 
(86.8%) and 27 
women (13.2%) 
Median age 71 years 

SMI   Sarcopenic patients had significantly worse 5‐
year CSS (49% vs 72%; p= 5.003) and OS (39% 
vs 70%; p= 5.003) compared with patients 
without sarcopenia. Sarcopenia was found to 
be independently associated with a > 2‐fold 
increased risk of death from BC (HR= 2.2, 
95% CI: 1.2‐3.6 [p= 5 .003]) and ACM (HR= 
1.93, p= 5.004) on multivariable analysis. 

Wan et al 
(China, 2014)28 

To evaluate the effect 
on the lower SMI of 
short‐term 
postoperative 
complications of RC in 
patients with BC 

A retrospective 
study 

247 patients, 208 men 
(84.2%) 
and 204 age‐matched 
population with no 
malignancy. 
Mean age 61 years 

SMI   Sarcopenia is associated with short‐term (90‐
day) severe complications (OR= .952 95% CI: 
0.915 to 0.991;  p= .017). 

Ahmadi et al 
(USA, 2015)27 

To predict 30‐ and 90‐
day complications 
after RC 

A retrospective 
study 

466 patients (no more 
data) 

TPA at fourth lumbar 
vertebral level 

30‐day overall complication rate: HR= 0.95, 
95% CI: 0.91–0.99; p= .008 

90‐day overall complication rate: HR= 0.94, 
95% CI: 0.90–0.97; p< .001. Every 1 cm2/m2 
increase in TPA decreased the odds of 30‐day 
complications by 5%. For every 1 cm2/m2 
increase in TPA, a 6% decrease in odds of 90‐
day complications was seen. TPA was not an 
independent predictor of both survival and 
LOS. 

Hirasawa et al 
(Japan, 2016)24 

To investigate the 
prognostic 
significance of 
sarcopenia on long‐
term outcomes in 
patients with BC after 
RC 

A retrospective 
study 

136 patients, men 
(82.4%) 
Mean age 68.6 years 

SMI   Sarcopenia predicts CSS (HR= 2.3 95% CI: 1.2–
4.4; p= .015). 

Saitoh‐Maeda 
et al (Japan, 
2017)14 

To evaluate the 
association of the 
PMV with the LOS 
among patients 
undergoing RC 

A retrospective 
study 

63 men   PMI normalized to 
height 

Those hospitalized longer showed a 
significantly smaller PMI than those normally 
discharged (377 ± 93.1 vs. 425 ± 83.4; p= .04). 
Similarly, patients with a small PMI had a 
significantly worse OS (p= .02) than those 
with a large PMI (≥400). In male patients, the 
low‐PMI group showed a significantly higher 
rate of complications than the high‐PMI 
group (82.9% vs 31.8%, p< .001). 

Miyake et al 
(Japan, 2017)15 

To perform an 
integrative and 
comparative study of 
pretreatment 
inflammation‐, 
nutrition‐, and 
muscle‐based markers 
in a single cohort of 
patients with MIBC 

A retrospective 
study 
 

117 patients 
95 men (78%) and 22 
women (22%) 
Median age 72 years 

PMI normalized to 
height  

The baseline sarcopenia status was not an 
independent factor for DSS, but an 
independent factor for OS (HR= 2.6, 95% 
CI:1.3–5.3; p= .007). 
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who had undergone 
RC. 

Mayr et al 
(Germany, 
2018)16 

To investigate the 
impact of sarcopenia 
as a predictor for 90‐
day mortality and 
complications within 
90 days after RC for 
BC 

A retrospective 
study 
 

327 patients, 262 men 
(80%) 
Median age 70 years 

SMI   In a multivariable logistic regression model 
sarcopenia (OR= 2.59, 95% CI: 1.13–5.95; p= 
.025), was independent predictor of 90‐day 
mortality. Sarcopenia was also a significant 
predictor of severe 90‐day complications. 

Mayr et al 
(Germany, 
2018)25  

To assess the 
prevalence of 
adequately assessed 
sarcopenia in a large 
multicentre study and 
to investigate its 
association with OS 
and CSS in patients 
undergoing RC for 
UCB 

A retrospective 
study 
 

500 patients, 401 men 
(80.2%) 
Median age 72 years 

SMI   Sarcopenic patients had significantly worse 
5year OS (38.3% vs. 50.5%; p= .002) and 
5year CSS (49.5% vs. 62.3%; p= .016) rates 
compared with patients without sarcopenia. 
Moreover, sarcopenia was associated 
independently with both increased ACM (HR= 
1.43, 95% CI: 1.09–1.87; p= .01) and 
increased CSM (HR= 1.42, 95% CI: 1.00–2.02; 
p= .048). 

Mao et al 
(China, 2020)17 

To evaluate the 
association between 
sarcopenia and 
outcomes after RC  

A retrospective 
study 
 

200 patients, 
 173 men (86.5%) and 
27 (13.5%) Mean age 
66 years 

TPI adjusted for 
height 

Compared with nonsarcopenic patients, 
patients in the sarcopenic group presented 
longer LOS (32.88 vs 29.19 days; p= .011), 
higher 3‐year mortality (41.8% vs 24.8%; p= 
.044), higher 5‐year mortality (44.8% vs 
30.8%; p= .001). Sarcopenia can be used as 
an independent risk predictor of OS (HR= 
0.47, 95% CI: 0.29‐0.75; p= .002) and DFS 
(HR= 0.44, 95% CI: 0.26‐0.73; p= .002).  

Ying et al 
(Sweden, 
2021)18 

To assess if this fully 
automated analysis 
can be used to predict 
OS and complications 
in patients 
undergoing RC 

A retrospective 
study 
 

292 patients, 
222 men (76%) and 
70 women (24%) 
Median age 74 years 

A fully automated 
artificial intelligence 
(AI)‐based image 
analysis tool  

The fully automated AI‐based CT image 
analysis provides a low‐cost and meaningful 
clinical measure that is an independent 
biomarker for OS (2‐ year) following RC (HR= 
1.62, 95% CI: 1.07–2.44; p= .022). However, it 
is not associated with high‐grade 

90‐day overall complication rate: HR= 0.94, 
95% CI: 0.90–0.97; p< .001. Every 1 cm2/m2 
increase in TPA decreased the odds of 30‐day 
complications by 5%. For every 1 cm2/m2 
increase in TPA, a 6% decrease in odds of 90‐
day complications was seen. TPA was not an 
independent predictor of both survival and 
LOS. 

Hirasawa et al 
(Japan, 2016)24 

To investigate the 
prognostic 
significance of 
sarcopenia on long‐
term outcomes in 
patients with BC after 
RC 

A retrospective 
study 

136 patients, men 
(82.4%) 
Mean age 68.6 years 

SMI   Sarcopenia predicts CSS (HR= 2.3 95% CI: 1.2–
4.4; p= .015). 

Saitoh‐Maeda 
et al (Japan, 
2017)14 

To evaluate the 
association of the 
PMV with the LOS 
among patients 
undergoing RC 

A retrospective 
study 

63 men   PMI normalized to 
height 

Those hospitalized longer showed a 
significantly smaller PMI than those normally 
discharged (377 ± 93.1 vs. 425 ± 83.4; p= .04). 
Similarly, patients with a small PMI had a 
significantly worse OS (p= .02) than those 
with a large PMI (≥400). In male patients, the 
low‐PMI group showed a significantly higher 
rate of complications than the high‐PMI 
group (82.9% vs 31.8%, p< .001). 

Miyake et al 
(Japan, 2017)15 

To perform an 
integrative and 
comparative study of 
pretreatment 
inflammation‐, 
nutrition‐, and 
muscle‐based markers 
in a single cohort of 
patients with MIBC 

A retrospective 
study 
 

117 patients 
95 men (78%) and 22 
women (22%) 
Median age 72 years 

PMI normalized to 
height  

The baseline sarcopenia status was not an 
independent factor for DSS, but an 
independent factor for OS (HR= 2.6, 95% 
CI:1.3–5.3; p= .007). 

complications in the first 90 days following 
surgery. 

Stangl‐
Kremser et al 
(USA, 2021)12 

To evaluate the 
association between 
TPA and operative 
outcome after RC for 
BC 

A retrospective 
study 
 

441 patients, men 
(79.8%) and women  
Median age 68 years 

TPA adjusted for 
height. The lean 
cross‐sectional psoas 
area (LPA) was 
calculated as: LPA= 
TPA*[(PD+85)/170] 

TPA remained independently associated with 
lower odds for complications within 30 days 
after RC in multivariable analysis (p=.02). No 
association between TPA and readmission. 
After adjustment for various variables, 
sarcopenic patients had greater hazard of 
death that was no longer statistically 
significant (HR= 1.59, 95%CI: 0.98‐2.59; p= 
.06). In the multivariable model an increase 
in TPA was not significantly associated with 
OS (p=.05). 

Wang et al 
(China, 2021)19 

To evaluate the 
prognostic prediction 
of the TPI, albumin–
globulin score (AGS), 
and the combination 
of TPI and AGS (CTA) 
in BC patients after RC 

A retrospective 
study 
 

112 patients, 97 men 
(86.6%) and 15 
women (13.4%) 
Mean age 65.63 years 

TPI standardized by 
the patients’ height. 

The patients with lower TPI or higher AGS 
grade (1/2) contained poorer overall survival 
OS and DFS. 

Yamashita et 
al (Japan, 
2021)20 

To evaluate the 
prognostic impact of 
sarcopenia and 
myosteatosis on 
survival after RC for 
BC 

A retrospective 
study 
 

123 patients, 103 men 
(84%) 
Median age 74 years 

SMI   Sarcopenia is associated with poor OS (HR= 
2.02, 95% CI: 1.11–3.66; p= .02) and poor CSS 
(HR= 2.63, 95% CI: 1.30–5.28; p< .01) in 
patients undergoing RC for BC. 

BC: bladder cancer, RC: radical cystectomy, UCB: urothelial carcinoma of the bladder, OR: odds ratio, HR: hazard ratio, CI: confidence interval, PMA: psoas 
muscle area, PMI: psoas muscle index, TPA: total psoas area, SMI: skeletal muscle index, TPI: total psoas index, PMV: psoas muscle volume, ACM: all‐cause 
mortality, CSM: cancer‐specific mortality, OS: overall survival, CSS: cancer‐specific survival, DFS: disease‐free survival, CT: computed tomography 
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cancers (including BC) was found that sarcopenia had a 
negative impact on both CSS and OS7. Sarcopenia was 
also independently associated with increased all-cause 
mortality (ACM) and cancer-specific mortality (CSM)7. 
Surprisingly, in this meta-analysis, a relationship between 
sarcopenia and postoperative complication risk was not 
found7. However, in a systematic review by Ornaghi et 
al sarcopenic patients had a higher risk of complications 
than non-sarcopenic ones11,14–20. Moreover, sarcopenia 
had a negative impact on 5year CSS, and OS21. In another 
recently published systematic review and meta-analysis, 
authors investigated especially the association between 
sarcopenia and mortality after RC. They found that CSM 
and ACM were increased in sarcopenic vs non-sarcopenic 
patients22of which five were included in the meta-analy-
sis. These five studies represented 1447 patients of which 
453 were classified as sarcopenic and 534 were non-sar-
copenic. CSM and ACM were increased in sarcopenic vs 
non-sarcopenic patients (HR 1.64, 95% CI 1.30–2.08, P 
< 0.01 and HR 1.41, 95% CI 1.22–1.62, P < 0.01, respec-
tively. Razdan et al, reviewing comprehensively (not sys-
tematically) the literature, tried to determine the existing 
surgical predictive nomograms, calculators, and indices 
and their accuracy in predicting morbidity, mortality, 
and major complications after RC23varying between 30% 
and 70% and between 0.3% and 10.6%, respectively. Risk 
calculators have been extensively studied in the general 
surgery literature to predict 30- and 90-day postoper-
ative morbidity and mortality but have not been widely 
accepted in the RC literature.\nMaterials and methods\
nWe performed a search of MEDLINE and Embase da-
tabases during May 2020 to identify all relevant studies 
using the following keywords: radical cystectomy, surgical 
complication predictive model, surgical complication pre-
dictive equation, surgical complication predictive nomo-
gram, surgical risk calculator, morbidity, and mortality. We 
determined the existing surgical predictive nomograms, 
calculators, and indices and their accuracy in predicting 
morbidity, mortality, and major complications after RC.\
nResults\nNational Surgical Quality Improvement Pro-
gram had poor accuracy at predicting 30-day morbidity 
at mortality (AUC 0.5–0.6. They concluded that various 
frailty and sarcopenia indices have been proven to be most 
predictive of 30- and 90-day complications and mortali-
ty23varying between 30% and 70% and between 0.3% and 
10.6%, respectively. Risk calculators have been extensively 
studied in the general surgery literature to predict 30- and 
90-day postoperative morbidity and mortality but have 
not been widely accepted in the RC literature.\nMaterials 
and methods\nWe performed a search of MEDLINE and 
Embase databases during May 2020 to identify all relevant 
studies using the following keywords: radical cystectomy, 
surgical complication predictive model, surgical compli-
cation predictive equation, surgical complication predic-
tive nomogram, surgical risk calculator, morbidity, and 

mortality. We determined the existing surgical predictive 
nomograms, calculators, and indices and their accuracy in 
predicting morbidity, mortality, and major complications 
after RC.\nResults\nNational Surgical Quality Improve-
ment Program had poor accuracy at predicting 30-day 
morbidity at mortality (AUC 0.5–0.6.

Some of the 15 retrospective studies included in this re-
view were also included in the above-published reviews. 
Most authors found that preoperative sarcopenia has a 
negative impact on both OS13,16–22 and disease-specific sur-
vival or CSS11,16,17,19,20,24. 

In most studies, preoperative sarcopenia was associated 
with mortality11,16,17,25 or CSM11,25. Sarcopenia was also a 
significant predictor of complications12–14,25–27 or severe 
complications in the first 90 days following surgery28and 
it is also a valid option for selected patients with high-risk 
non-muscle-invasive BC. The purpose of this study was 
to evaluate the effect on the lower skeletal muscle index 
(SMI. Smith et al found a relationship between sarcopenia 
and complications only in women13. The results regard-
ing length of stay (LOS) and sarcopenia are inconsistent, 
showing however a positive trend for increased LOS after 
RC in sarcopenic patients14,17,26. Two only studies investi-
gated the readmission rate after RC in patients with pre-
operative sarcopenia and found no association12,26.

Discussion 
Literature supports that sarcopenia has a predictive val-
ue for survival, mortality, and complications. Identifying 
patients at risk for prolonged or complicated recovery af-
ter RC may guide patient-tailored preoperative measures 
aiming at reducing postoperative adverse outcomes29.

Since CT is routinely performed as part of diagnosis and 
staging for BC, it could also be used for evaluating sarco-
penia prior RC30. EWGSOP2 emphasizes that in clinical 
practice, sarcopenia could possibly be prevented, delayed, 
treated or even sometimes reversed8. Enhanced recov-
ery after surgery (ERAS) pathways and optimizing nutri-
tional status prior to surgery may improve outcomes and 
reduce complications after RC30. Some authors support 
that sarcopenic patients should offer alternative opera-
tive techniques including adoption of minimally-invasive 
approaches or total abandonment of diversion using bow-
el segments31.

Other risk calculators have been extensively studied to 
predict post-RC morbidity and mortality, but they pres-
ent either poor ability to predict or cumbersome imple-
mentation23varying between 30% and 70% and between 
0.3% and 10.6%, respectively. Risk calculators have been 
extensively studied in the general surgery literature to 
predict 30- and 90-day postoperative morbidity and 
mortality but have not been widely accepted in the RC 
literature.\nMaterials and methods\nWe performed a 
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search of MEDLINE and Embase databases during May 
2020 to identify all relevant studies using the following 
keywords: radical cystectomy, surgical complication pre-
dictive model, surgical complication predictive equation, 
surgical complication predictive nomogram, surgical risk 
calculator, morbidity, and mortality. We determined the 
existing surgical predictive nomograms, calculators, and 
indices and their accuracy in predicting morbidity, mortal-
ity, and major complications after RC.\nResults\nNational 
Surgical Quality Improvement Program had poor accu-
racy at predicting 30-day morbidity at mortality (AUC 
0.5–0.6. There is a need for future researchers to develop 
an ideal risk predictive model which would be comprised 
of preoperative factors only and could assist in shared 
decision-making and effective counseling improving the 
patient outcomes23varying between 30% and 70% and 
between 0.3% and 10.6%, respectively. Risk calculators 
have been extensively studied in the general surgery liter-
ature to predict 30- and 90-day postoperative morbidity 
and mortality but have not been widely accepted in the 
RC literature.\nMaterials and methods\nWe performed 
a search of MEDLINE and Embase databases during May 
2020 to identify all relevant studies using the following 
keywords: radical cystectomy, surgical complication pre-
dictive model, surgical complication predictive equation, 
surgical complication predictive nomogram, surgical risk 
calculator, morbidity, and mortality. We determined the 
existing surgical predictive nomograms, calculators, and 
indices and their accuracy in predicting morbidity, mortal-
ity, and major complications after RC.\nResults\nNational 
Surgical Quality Improvement Program had poor accuracy 
at predicting 30-day morbidity at mortality (AUC 0.5–0.6. 

Conclusion
RC and urinary diversion remain the treatment of choice 
for MIBC and recurrent, high-grade BC. Postoperative 
outcomes are based on surgical technique, the nature/
biology of the cancer, and patient-specific factors, such 
as age and co-morbidity status. It seems that the preop-
erative assessment of sarcopenia and its appropriate man-
agement could contribute to optimizing the postoperative 
outcomes.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Εισαγωγή: Τα διφωσφονικά είναι τα πιο συχνά 
συνταγογραφούμενα φάρμακα στους ασθενείς που πάσχουν 
από οστεοπόρωση. Ωστόσο, έχουν εκφραστεί ανησυχίες 
για το κατά πόσον επιδρούν αρνητικά στην πώρωση 
των καταγμάτων. Ο στόχος αυτής της συστηματικής 
ανασκόπησης είναι η περαιτέρω διερεύνηση αυτών των 
ανησυχιών.
Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε βιβλιογραφική ανασκόπηση 
σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες PRISMA. 
Εξετάσθηκαν όλα τα σχετικά άρθρα που βρέθηκαν μέσω των 
MEDLINE, Cochrane, CINAHL, EMBASE και Google Scholar. 
Έγινε συστηματική ανασκόπηση και συμπεριλήφθηκαν 
μελέτες με πληροφορίες σχετικά με την επίδραση των 
διφωσφονικών στην πώρωση των καταγμάτων.
Αποτελέσματα: Σε ασθενείς με κατάγματα περιφερικής 
κερκίδας που λάμβαναν διφωσφονικά χρειαζόταν σημαντικά 
μεγαλύτερο χρονικό διάστημα επίτευξης πώρωσης σε 
σύγκριση με μάρτυρες που δεν λάμβαναν. Δε συνέβαινε το 
ίδιο σε ασθενείς με κατάγματα του μηριαίου. Δεν βρέθηκε 
συσχέτιση μεταξύ του χρόνου έναρξης των διφωσφονικών 
και του χρόνου πώρωσης των καταγμάτων. Αν και σε μια 

μελέτη αναφέρθηκε υψηλότερο ποσοστό ψευδαρθρώσεων 
σε κατάγματα βραχιονίου που συσχετιζόταν με την έναρξη 
λήψης διφωσφονικών μετά το κάταγμα, δεν υπήρχαν 
ενδείξεις ότι ο χρόνος έναρξης ή η δόση των διφωσφονικών 
μπορούσαν να οδηγήσουν σε σημαντική καθυστέρηση της 
πώρωσης άλλων καταγμάτων.
Συμπεράσματα: Στη συστηματική αυτή ανασκόπηση 
φαίνεται ότι τα διφωσφονικά παρατείνουν σημαντικά 
τους χρόνους πώρωσης των καταγμάτων της περιφερικής 
κερκίδας. Ορισμένα κλινικά ευρήματα έρχονται σε αντίθεση 
με τις προκλινικές μελέτες που υπογραμμίζουν την ανάγκη 
ανάπτυξης καλύτερων ζωικών μοντέλων για τη μελέτη 
της οστεοπόρωσης, της θεραπείας και της πώρωσης 
των καταγμάτων. Υπάρχει επίσης ανάγκη για καλύτερα 
οργανωμένες μελέτες που θα εξετάζουν την κλινική 
επίδραση των διφωσφονικών στην πώρωση των καταγμάτων 
σε μεγαλύτερο αριθμό ασθενών, δίνοντας έμφαση στο χρόνο 
επίτευξης της πώρωσης, αλλά και το ρυθμό εμφάνισης 
ψευδαρθρώσεων, σε συνάρτηση με τη χρονική διάρκεια 
λήψης και τη δοσολογία διαφορετικών διφωσφονικών, σε 
διαφορετικά κατάγματα των άνω και κάτω άκρων.
Λέξεις κλειδιά: Διφωσφονικά, πώρωση κατάγματος, 
οστεοπόρωση.
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ABSTRACT
Introduction: Bisphosphonates are the most commonly 
prescribed drugs in patients suffering from osteoporosis. 
However, concerns have been raised as to whether these 
drugs have a negative effect on fracture healing. The 
aim of this systematic review is to explore further these 
concerns.

Methods: A literature review was performed in line 
with PRISMA guidelines. All relevant articles found via 
MEDLINE, Cochrane, CINAHL, EMBASE and Google 
Scholar were screened. Studies with information on 
bisphosphonates’ effect on fracture healing were included 
and systematically reviewed.

Results: Patients with distal radius fractures on 
bisphosphonates had a significantly longer union 
time compared with controls, but not patients with 
femoral fractures. No correlation between timing of 
bisphosphonate introduction and union time for fractures 

was found. Although one study reported a higher humeral 
non-union associated with bisphosphonate introduction 
following the fracture, there was no evidence that 
bisphosphonate introduction, timing or dose resulted in a 
significant delay in union following other fractures.
Conclusions: This systematic review has shown that 
bisphosphonates significantly prolong union times of 
distal radius fractures. Some clinical findings are in 
contrast with preclinical studies highlighting the need 
to develop better animal models to study osteoporosis, 
treatment and fracture healing. There is also a need for 
more well-constructed studies looking at the clinical 
effect of bisphosphonate on fracture healing in a large 
number of patients. These robust studies need to look at 
union time and non-union rates as a function of duration 
and dose of different bisphosphonates in different upper 
and lower limb fractures.

Key words: bisphosphonates; fracture healing; 
osteoporosis.

Εισαγωγή
Τα διφωσφονικά αποτελούν τα πιο συχνά χρησιμοποι-
ούμενα φάρμακα στην αντιμετώπιση της οστεοπόρω-
σης. Σπανιότερα χορηγούνται και σε άλλες παθήσεις 
του οστικού μεταβολισμού1,2. Δεσμεύονται από κρυ-
στάλλους υδροξυαπατίτη και αναστέλλουν τη διάσπασή 
τους3. Δρουν εκλεκτικά σε οστά με υψηλό μεταβολισμό, 
σε σπογγώδεις περιοχές όπως οι επιφύσεις και οι μετα-
φύσεις των μακρών οστών. Αναστέλλουν την απόπτωση 
οστεοκυττάρων και οστεοβλαστών, καταστέλλουν την 
οστική απορρόφηση από τις οστεοκλάστες και βελτιώ-
νουν την οστική αντοχή4,5. Από τα οστά απελευθερώνο-
νται ξανά, μόνο σε περίπτωση  επαναρρόφησής τους6. 
Παρόλο που ο χρόνος ημιζωής τους υπερβαίνει τα δέκα 
χρόνια, η πρώιμη διακοπή της θεραπείας οδηγεί σε μείω-
ση του θεραπευτικού τους αποτελέσματος7.
Πρόκειται για ασφαλή φάρμακα με καλή ανταπόκριση 
από τους ασθενείς. Στις παρενέργειές τους περιλαμβά-
νονται οι γαστρεντερικές διαταραχές, ο μυοσκελετικός 
πόνος και σε μερικές περιπτώσεις η οστεονέκρωση της 
γνάθου. Έχουν αναφερθεί επίσης άτυπα κατάγματα  χα-
μηλής ενέργειας του εγγύς μηριαίου, ιδιαίτερα μετά από 
λήψη αλενδρονάτης8.
Υπάρχουν ανησυχίες για το αν τα διφωσφονικά προκα-
λούν προβλήματα στην πώρωση των καταγμάτων9. Αυτός 
ήταν ο λόγος για τη διενέργεια της παρούσας μελέτης, η 
οποία αποτελεί μια συστηματική ανασκόπηση της υπάρ-
χουσας βιβλιογραφίας, με κύριο σκοπό την απάντηση 
στα παρακάτω ερωτήματα:
Αυξάνουν τα διφωσφονικά το χρόνο πώρωσης των κα-
ταγμάτων και το ρυθμό εμφάνισης ψευδαρθρώσεων;

Αυξάνει η παρατεταμένη χρήση διφωσφονικών πριν από 
κατάγματα, το χρόνο πώρωσής τους και το ρυθμό εμφά-
νισης ψευδαρθρώσεων;
Μπορεί η χρήση διφωσφονικών μετά από κατάγματα, να 
καθυστερήσει την πώρωσή τους και να αυξήσει το ρυθμό 
εμφάνισης ψευδαρθρώσεων;

Μέθοδος
Η μελέτη διενεργήθηκε σύμφωνα με τις κατευθυντή-
ριες οδηγίες PRISMA. Η αναζήτηση της βιβλιογραφίας 
έγινε από τις βάσεις δεδομένων των: MEDLINE, Google 
Scholar, CINAHL, EMBASE και Cochrane. Χρησιμο-
ποιήθηκαν οι λέξεις κλειδιά: διφωσφονικά και πώρωση 
καταγμάτων, αλενδρονάτη και πώρωση καταγμάτων, ρι-
σεδρονάτη και πώρωση καταγμάτων, διφωσφονικά και 
πώρος, αλενδρονάτη και πώρος, ρισεδρονάτη και πώρος.
Όλες οι εργασίες με συναφείς με το θέμα περιλήψεις, συ-
μπεριλήφθηκαν στην μελέτη. Αποκλείστηκαν εργασίες 
που δεν ήταν γραμμένες στα αγγλικά, έρευνες σε πειρα-
ματόζωα, εργαστηριακές έρευνες, αναφορές περιπτώ-
σεων σε ένα μόνο ασθενή, ανασκοπήσεις βιβλιογραφίας 
και μελέτες ασθενών με πολλαπλό μυέλωμα, οστικές με-
ταστάσεις και μεταβολικές παθήσεις των οστών. Η ποι-
οτική εκτίμηση όλων των μελετών έγινε με την κλίμακα 
βαθμολόγησης μεθοδολογίας του Coleman (CMS). Κρι-
τήρια εισαγωγής στη μελέτη, αποτέλεσαν αναφορές για 
τη δράση των διφωσφονικών στο χρόνο πώρωσης των 
καταγμάτων και στο ρυθμό εμφάνισης ψευδαρθρώσεων. 
Επίσης απαραίτητη προϋπόθεση ήταν η παρακολούθηση 
των ασθενών για τουλάχιστον 9 μήνες μετά το κάταγμα, 
εκτός εάν υπήρχε πώρωση νωρίτερα.
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Αποτελέσματα
Με βάση τα παραπάνω βρέθηκαν 723 σχετικά άρθρα, εκ’ 
των οποίων μόνο 16 πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής 
στη μελέτη. Από αυτά τρία ήταν επιπέδου τεκμηρίωσης 
1, ένα  ήταν επιπέδου 2, πέντε επιπέδου 3 και επτά επι-
πέδου 4. Η τιμή της CMS ήταν 51 (Τυπική απόκλιση-SD 
15, εύρος 32-81). Ο μέσος χρόνος παρακολούθησης των 
ασθενών ήταν 84 εβδομάδες (SD 42, εύρος 24-143 εβδο-
μάδες). Ο αριθμός των ασθενών κυμαινόταν από 2 έως 
2127 και ο μέσος όρος του ήταν 222 (SD 552). Συνολικά 
2863 ήταν γυναίκες (80,8 %) και 679 ήταν άνδρες (19,2 
%). Ο μέσος όρος ηλικίας ήταν 68,0 έτη (SD 10,1, εύρος 
49-80,6 έτη). Σε μια μελέτη όλοι οι ασθενείς ήταν μεγαλύ-
τεροι από 50 ετών, χωρίς να διευκρινίζεται η ακριβής ηλι-
κία τους10. Μόνο 2 μελέτες αναφερόταν στην εθνικότητα 
των ασθενών11,12. Στα 3/4 των μελετών αναφέρονταν συ-
νυπάρχουσες ασθένειες όπως υπέρταση, σακχαρώδης 
διαβήτης, οστεοπόρωση, ισχαιμική καρδιακή νόσος και 
κάπνισμα. Στη μελέτη των Gong και συν.10, εξαιρέθηκαν 
όλοι οι ασθενείς με παθήσεις που επηρεάζουν τον οστι-
κό μεταβολισμό ή την οστική πυκνότητα ιχνοστοιχείων, 
όπως νεφρική ή επινεφριδιακή ανεπάρκεια, σακχαρώδης 
διαβήτης, παθήσεις θυρεοειδούς, ρευματοειδής αρθρί-
τιδα, νόσος Parkinson, χρόνια αποφρακτική πνευμονο-
πάθεια.
Τα διφωσφονικά που χρησιμοποιήθηκαν αναφέρονται 
σε 14 από τις 16 μελέτες. Σε 12 από αυτές αναφέρονται 
λεπτομέρειες για τον αριθμό ασθενών που λάμβαναν το 
κάθε φάρμακο. Σε 10 μελέτες χορηγήθηκε αλενδρονάτη 
(148 ασθενείς), σε 7 ρισεδρονάτη (85 ασθενείς), ζολε-
δρονικό οξύ σε 1090 ασθενείς, παμιδρονάτη σε 3 ασθε-
νείς και ιμπανδρονάτη σε 1 ασθενή. Δε διευκρινίστηκε ο 
αριθμός αυτών που έλαβαν ετιδρονάτη. Δέκα από τις 16 
μελέτες εξέτασαν την έκθεση σε διφωσφονικά πριν από 
εμφάνιση κατάγματος. Η μέση χρονική διάρκεια έκθε-
σης ήταν 5,4 έτη (SD 1,8, εύρος 2,1-8,8 έτη). Τέσσερις 
μελέτες εξέτασαν την έκθεση σε διφωσφονικά μετά από 
εμφάνιση κατάγματος. Δύο μελέτες εξέτασαν την έκθε-
ση σε διφωσφονικά πριν και μετά από κάταγμα και την 
επίδρασή τους στην πώρωσή του.
Τα πιο συχνά κατάγματα  ήταν αυτά του μηριαίου. Σε 12 
από τις 16 μελέτες (2366 ασθενείς) τα κατάγματα αφο-
ρούσαν το εγγύς μηριαίο (κατάγματα αυχένα, δια-υπο-
τροχαντήρια κατάγματα), σε 2 τη διάφυσή του και σε 1 το 
περιφερικό μηριαίο. Δύο μελέτες εξέτασαν την επίδραση 
των διφωσφονικών στην πώρωση των καταγμάτων της 
περιφερικής κερκίδας (246 ασθενείς). Από μια μελέτη 
ξεχωριστά έκανε την ίδια έρευνα για κατάγματα βρα-
χιονίου (891 ασθενείς), πλευρών (4 ασθενείς), μεταταρ-
σίων (4 ασθενείς), περόνης (1 ασθενής), ποδοκνημικής 
(1 ασθενής) και λεκάνης (1 ασθενής). Σε μια μελέτη, 46 
ασθενείς υποβλήθηκαν σε κεντρική οστεοτομία κνήμης 
για θεραπεία οστεοαρθρίτιδας γόνατος13. Ως πώρωση 
του κατάγματος ορίστηκε η εμφάνιση πώρου γεφύρω-

σης σε 3 ή 4 φλοιούς στις πρόσθιο-οπίσθιες και πλάγιες 
ακτινογραφίες κάθε οστού. 

1. �Αυξάνουν τα διφωσφονικά το χρόνο 
πώρωσης των καταγμάτων και το ρυθμό 
εμφάνισης ψευδαρθρώσεων;

Σε 5 μελέτες εξετάσθηκε η πώρωση καταγμάτων του 
μηριαίου, της περιφερικής κερκίδας και της κνήμης, με-
ταξύ ασθενών που έλαβαν διφωσφονικά και μαρτύρων 
που δεν έλαβαν. Ο μέσος χρόνος πώρωσης όλων των 
καταγμάτων της  ομάδας ασθενών ήταν 30,63 εβδο-
μάδες (SD 40,53, εύρος 6,7-101,8 εβδομάδες), ενώ για 
τους μάρτυρες ήταν 12,54 εβδομάδες (SD 6,29, εύρος 
6,9-19,5 εβδομάδες) (p=0,32). Ο σταθμισμένος μέσος 
χρόνος πώρωσης κάθε ασθενή ήταν για την ομάδα ασθε-
νών  14,37 και 8,59 για τους μάρτυρες (p<0,05). Για τα 
κατάγματα της περιφερικής κερκίδας ήταν 7,45 εβδομά-
δες για την ομάδα ασθενών  και 6,97 εβδομάδες για τους 
μάρτυρες. Η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σημαντική 
(p<0,01)14. Στα κατάγματα μηριαίου, ο σταθμισμένος 
μέσος χρόνος πώρωσης μεταξύ ασθενών και μαρτύρων 
ήταν 38,2 και 19,08 εβδομάδες αντίστοιχα (p>0,05), ενώ 
στα κατάγματα της κνήμης ήταν 10,8 και 10,38 εβδομά-
δες (αποτέλεσμα στατιστικά μη σημαντικό)15-19. 
Στη μελέτη των Rozental και συν.14 για κατάγματα χαμη-
λής ενέργειας της περιφερικής κερκίδας, διαπιστώθηκε 
συσχέτιση χρήσης διφωσφονικών και παράτασης του 
χρόνου πώρωσης σε όλους τους ασθενείς (p=0,03) και 
κυρίως στις γυναίκες (p=0,01). Στις μελέτες των Wang 
και συν.15, Egol και συν.16 και Thompson και συν.17, σε όλες 
τις ομάδες ασθενών υπό διφωσφονικά που υπέστησαν 
κατάγματα μηριαίου, ο σταθμισμένος χρόνος πώρωσης 
ήταν 20,97 εβδομάδες (εύρος 6,7-101,8 εβδομάδες), ενώ 
σε 5 από αυτές τις ομάδες ήταν 33,18 εβδομάδες (εύ-
ρος 26-101,8 εβδομάδες). Σε 6 μελέτες αναφέρθηκαν 16 
περιπτώσεις ψευδαρθρώσεων μηριαίου, ενώ σε σύνολο 
1275 ασθενών με κατάγματα μηριαίου που λάμβαναν δι-
φωσφονικά, ο ρυθμός εμφάνισης ψευδαρθρώσεων ήταν 
1,25%.

2. �Αυξάνει η παρατεταμένη χρήση 
διφωσφονικών πριν από κατάγματα, 
το χρόνο πώρωσής τους και το ρυθμό 
εμφάνισης ψευδαρθρώσεων;

Βρέθηκαν 6 σχετικές μελέτες. Η μια αναφερόταν σε κα-
τάγματα της περιφερικής κερκίδας14. Παρόλο που η χρή-
ση διφωσφονικών σχετιζόταν με την παράταση του χρό-
νου πώρωσης των καταγμάτων, οι συγγραφείς απέφυγαν 
να κάνουν αυτό το συσχετισμό. Οι υπόλοιπες 5 μελέ-
τες15-19, αναφέρονταν σε κατάγματα μηριαίου και δε βρέ-
θηκε να υπάρχει σχέση ανάμεσα στο χρόνο πώρωσης και 
στη διάρκεια προηγούμενης θεραπείας με διφωσφονικά 
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(εικ.)18. Σε 2 μελέτες, έγινε προσπάθεια συσχέτισης της 
διάρκειας θεραπείας με διφωσφονικά πριν από κάταγμα, 
με την αύξηση του ρυθμού εμφάνισης ψευδαρθρώσεων. 
Επειδή σε κάθε μια από αυτές υπήρξε μόνο μια περίπτω-
ση ψευδάρθρωσης, ο παραπάνω συσχετισμός κατέστη 
αδύνατος19,20.

3. �Μπορεί η χρήση διφωσφονικών μετά από 
κατάγματα, να καθυστερήσει την πώρωσή 
τους και να αυξήσει το ρυθμό εμφάνισης 
ψευδαρθρώσεων;

Σε 4 σχετικές μελέτες εξετάσθηκε η παραπάνω υπόθεση 
και τελικά απορρίφθηκε10,11,13,18. Μόνο στην αναδρομική 
μελέτη ασθενών-μαρτύρων των  Solomon και συν.12, έγινε 
αναφορά στη χρήση διφωσφονικών μετά από κατάγματα 
βραχιονίου και βρέθηκε να υπάρχει σχέση με την αύξηση 
του ρυθμού εμφάνισης ψευδαρθρώσεων. Το σχετικό ρί-
σκο (RR) σε μοντέλα προσαρμοσμένα με βάση την ηλικία 
και το φύλο, ήταν 1,85 με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
(CI): 0,94-3.60. Σε πλήρως προσαρμοσμένα μοντέλα τα 
αντίστοιχα αποτελέσματα ήταν RR=2,37 με 95% CI: 1,13-
4,96.

Συζήτηση
Η παρούσα ανασκόπηση επιβεβαιώνει την άποψη της 
υπάρχουσας βιβλιογραφίας, ότι τα διφωσφονικά αυξά-
νουν το χρόνο πώρωσης των καταγμάτων της περιφερι-
κής κερκίδας, κυρίως στις γυναίκες10,14. Δεν ισχύει το ίδιο 
για την πώρωση των καταγμάτων μηριαίου19,20. Η διχο-
γνωμία αποτελεσμάτων ανάμεσα σε κλινικές και προκλι-
νικές έρευνες σε ποντίκια, κάνει επιτακτική την ανάγκη 
διενέργειας περισσότερων και πιο εμπεριστατωμένων 
ερευνών21-23. 

Όσον αφορά την επίδραση των διφωσφονικών σε κα-
τάγματα μηριαίου και στο ρυθμό εμφάνισης ψευδαρθρώ-
σεων, τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης και της 
βιβλιογραφίας αντικρούονται24. Αυτό μάλλον οφείλεται 
στη διαφορά των τεχνικών αντιμετώπισης των καταγ-
μάτων και των υλικών που χρησιμοποιούνται στην κάθε 
μελέτη. 
Σε μια αναδρομική ιστολογική μελέτη κοορτής25, βρέθη-
κε ότι η μακροχρόνια χρήση διφωσφονικών από ασθε-
νείς με διάφορους τύπους καταγμάτων χαμηλής ενέρ-
γειας, οδήγησε σε σημαντική καταστολή του οστικού 
μεταβολισμού. Στην παρούσα μελέτη, η χρονική διάρκεια 
χρήσης διφωσφονικών δε φαίνεται να σχετίζεται με την 
πώρωση των καταγμάτων του μηριαίου. Το γεγονός ότι 
σε καμία άλλη μελέτη δεν έχει διερευνηθεί η χρονική δι-
άρκεια αγωγής με διφωσφονικά πριν από κατάγματα σε 
σχέση με την πώρωσή τους, σε συνδυασμό με την παρα-
πάνω ιστολογική μελέτη, κρίνει απαραίτητη τη διενέργεια 
περαιτέρω ερευνών.
Σε αυτή τη μελέτη διαπιστώσαμε ότι η χρήση διφωσφο-
νικών μετά από κατάγματα μηριαίου, κνήμης και περιφε-
ρικής κερκίδας, δε φαίνεται να επιβραδύνει σημαντικά το 
χρόνο πώρωσής τους. Αυτό έρχεται σε αντίθεση με τα 
αποτελέσματα αντίστοιχων μελετών που διενεργήθηκαν 
σε ποντίκια21,26,27. Η ποικιλία διφωσφονικών που χρησι-
μοποιήθηκε στις τελευταίες, καθώς και η αμφισβήτηση 
της αξιοπιστίας τους, ίσως μπορούν να εξηγήσουν αυτή 
τη διαφορά.
Σε μια μελέτη βρέθηκε αυξημένος σχετικός κίνδυνος 
εμφάνισης ψευδάρθρωσης του βραχιονίου, όταν τα δι-
φωσφονικά χορηγούνται μετά από κατάγματα12. Από τη 
στιγμή όμως που δεν εξετάσθηκε ο μέσος χρόνος πώρω-
σης τέτοιων καταγμάτων, δε μπορούμε να σχολιάσουμε 
αυτό το αποτέλεσμα. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιά-
ζει το γεγονός ότι στην παρούσα ανασκόπηση, μόνο οι 
μελέτες που αφορούσαν την εφαρμογή διφωσφονικών 

Εικόνα: Διάγραμμα διασποράς χρόνου πώρωσης καταγμάτων μηριαίου έναντι διάρκειας θεραπείας με διφωσφονικά.
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σε κατάγματα της κερκίδας και του βραχιονίου, παρου-
σίασαν στατιστικά σημαντικό αποτέλεσμα. Το αντίθετο 
συνέβη στις μελέτες με κατάγματα μηριαίου28,29. Αυτό πι-
θανότατα οφείλεται στην πρώιμη κινητοποίηση ασθενών 
με κατάγματα μηριαίου (ιδίως αν αντιμετωπίστηκαν με 
ενδομυελική ήλωση), σε αντίθεση με την αποφυγή πρώ-
ιμης κινητοποίησης που εφαρμόζεται σε κατάγματα των 
άνω άκρων. 
Η παρούσα μελέτη παρουσιάζει περιορισμούς και αυτό 
λόγω του σχετικά μικρού αριθμού δημοσιευμένων εργα-
σιών που ασχολούνται με την επίδραση των διφωσφο-
νικών στην πώρωση των καταγμάτων. Μόνο τρείς από 
αυτές ήταν επιπέδου τεκμηρίωσης 1 και είχαν CMS>70. 
Πολλές μελέτες δεν όριζαν την πώρωση των καταγμά-
των με ακτινολογικά κριτήρια, ενώ άλλες χρησιμοποι-
ούσαν ανεξάρτητες μεθόδους τεκμηρίωσης της. Αν και 
στις μελέτες υπήρχαν στοιχεία σχετικά με το φύλο των 
ασθενών, δεν υπήρχε περαιτέρω ανάλυση για το χρόνο 
πώρωσης των καταγμάτων και για το ρυθμό εμφάνισης 
ψευδαρθρώσεων. Επειδή η πλειοψηφία των ασθενών 
αφορούσε γυναίκες, ίσως μερικά ή όλα τα συμπεράσματα 
να μην ανταποκρίνονται στον ανδρικό πληθυσμό. Μόνο 
δυο μελέτες αναφέρονταν στην εθνικότητα των ασθε-
νών11,12. 

Συμπεράσματα
Υπάρχει διχογνωμία για την επίδραση των διφωσφονικών 
στην εμφάνιση ψευδαρθρώσεων. Στα περιφερικά κατάγ-
ματα της κερκίδας, κυρίως στις γυναίκες, τα διφωσφο-
νικά οδηγούν σε παράταση του χρόνου πώρωσης. Αυτό 
δεν ισχύει σε μελέτες καταγμάτων του μηριαίου, αν εξαι-
ρεθούν βέβαια οι μελέτες σε πειραματόζωα. Μια ιστολο-
γική μελέτη έδειξε ότι η μακροχρόνια χρήση διφωσφο-
νικών, καταστέλλει τον οστικό μεταβολισμό. Η διάρκεια 
χρήσης τους δε φάνηκε να επηρεάζει την πώρωση κα-
ταγμάτων του μηριαίου. Αυτό ίσως χρειάζεται περαιτέρω 
διερεύνηση. Παρόλο που σε μια μελέτη η χρήση διφω-
σφονικών μετά από κατάγματα βραχιονίου, σχετίστηκε 
με αύξηση του ρυθμού εμφάνισης ψευδαρθρώσεων, δε 
συνέβη το ίδιο σε μελέτες για κατάγματα του μηριαίου, 
της εγγύς κνήμης και της περιφερικής κερκίδας. Αυτές οι 
μελέτες έρχονται σε αντίθεση με διάφορες προκλινικές 
μελέτες. Έτσι λοιπόν είναι επιτακτική η ανάγκη διενέρ-
γειας πιο οργανωμένων ερευνών σε πειραματόζωα, όπως 
επίσης και σε μεγαλύτερες ομάδες ασθενών, οι οποίες θα 
εστιάζουν στην επίδραση διφωσφονικών διαφορετικού 
τύπου, δοσολογίας και διάρκειας θεραπείας, στο χρόνο 
πώρωσης και στο ρυθμό εμφάνισης ψευδαρθρώσεων, σε 
πολλά διαφορετικά κατάγματα των οστών των άνω και 
κάτω άκρων. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Το σύνδρομο Apert είναι μία αυτοσωματική επικρατούσα 
διαταραχή λόγω μετάλλαξης του γονιδίου του 
υποδοχέα-2 του αυξητικού παράγοντα ινοβλαστών 
(FGFR2) στο χρωμόσωμα 10q. Οι μεταλλάξεις μπορεί να 
κληρονομηθούν από τους γονείς ή να δημιουργηθούν 
χωρίς να προϋπάρχει οικογενειακό ιστορικό. Οι 
περισσότερες περιπτώσεις οφείλονται σε νέες 
μεταλλάξεις. Χαρακτηρίζεται από κρανιοσυνοστέωση, 
κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και σοβαρή συμμετρική 
συνδακτυλία χεριών και ποδιών. 

Οι στοματικές εκδηλώσεις συνήθως περιλαμβάνουν 
υποπλασία της άνω γνάθου, με εγκάρσια ρίκνωση του 
φατνιακού τόξου, ανύψωση του θόλου της υπερώας με 
σχιστία και δισχιδή σταφυλή. Καταγράφονται μεγάλα 
ποσοστά εμφάνισης ορθοδοντικών προβλημάτων, όπως 
πρόσθια και οπίσθια χασμοδοντία. Σε μεγάλο ποσοστό 

συνυπάρχει ουλίτιδα και τερηδόνα. Η οδοντοφυΐα 
παρουσιάζει σοβαρές διαταραχές.

Η νοητική υστέρηση είναι συνήθως παρούσα, αλλά η 
πραγματική επίπτωσή της δεν είναι γνωστή.

Ο επιπολασμός του συνδρόμου κυμαίνεται μεταξύ 
1/65.000 και 1/200.000 γεννήσεις, χωρίς ιδιαίτερη 
προτίμηση στο φύλο.

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η παρουσίαση του 
συνδρόμου Apert με έμφαση στα κρανιοπροσωπικά και 
οδοντοστοματολογικά χαρακτηριστικά, καθώς και στη 
διεπιστημονική προσέγγιση για την αντιμετώπισή του και 
στον ρόλο του οδοντιάτρου.

Λέξεις κλειδιά: Σύνδρομο Apert, κρανιοσυνοστέωση, 
ακροσυνδακτυλία, κρανιοπροσωπικές δυσπλασίες, 
εκδηλώσεις στο στοματογναθικό σύστημα, οδοντιατρική 
αντιμετώπιση.

Κατηγορία εργασίας: Aνασκόπηση
Αλληλογραφία: Αγγελική Γιαννοπούλου, Οδοντιατρικό Τμήμα – Ειδική Μονάδα ΑΜΕΑ Γ.Ν. «Ασκληπιείο Βούλας» 
Βούλας, Β. Παύλου 1, ΤΚ 16673, Βούλα, τηλ. 2132163320
e-mail: a.tsironi@yahoo.gr

ABSTRACT
Apert syndrome is an autosomal dominant inherited 
craniosynostosis syndrome. It is due to gain-of-function 
missense mutations of fibroblast growth factor receptor 
(FGFR2)-2 on chromosome 10q.
Apert syndrome (AS) is a rare type of congenital 
craniofacial deformity and severe syndactyly of the hands 
and feet. 
Oral manifestations usually include bifid uvula, a 
byzantine arch palate associated with lateral swellings of 
the palatine processes, severe maxillary dental crowding 
associated with teeth malposition, severe open bite, 
dental caries, and gingival and periodontal disorders.

Mental retardation is usually present but its true 
incidence is not known.

Prevalence of the syndrome has been estimated to be 
between 1/65,000 and 1/200,000 newborns, without 
predilection by gender. 

Purpose: In this report, we present Apert syndrome, 
focused on craniofacial and dental characteristics, as well 
as on multidisciplinary approach to its treatment, and on 
the role of the dentist.

Key words: Apert syndrome; acrocephalosyndactyly; 
craniosynostosis; syndactyly; dentofacial features.
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Εισαγωγή
Το σύνδρομο Apert είναι μία σπάνια διαταραχή που μετα-
βιβάζεται με τον αυτοσωματικό επικρατούντα τύπο κλη-
ρονομικότητας. Χαρακτηρίζεται από κρανιοσυνοστέωση, 
κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και σοβαρή συμμετρική 
συνδακτυλία χεριών και ποδιών1. Η νοητική υστέρηση εί-
ναι συνήθως παρούσα, αλλά η πραγματική επίπτωσή της 
δεν είναι γνωστή2.
Το σύνδρομο Apert περιγράφηκε για πρώτη φορά κλινικά 
από τον Baumgartner το 1842 και από τον Wheaton το 
1894. Αργότερα, αναθεωρήθηκε εκτενώς από τον Eugene 
Charles Apert, έναν Γάλλο παιδίατρο, ο οποίος δημοσί-
ευσε μια σειρά από εννέα περιπτώσεις το 1906 και τελικά 
το σύνδρομο πήρε το όνομά του3.
Σκοπός αυτής της μελέτης είναι η παρουσίαση του συν-
δρόμου Apert με έμφαση στα κρανιοπροσωπικά χαρα-
κτηριστικά, καθώς και στη διεπιστημονική προσέγγιση 
για την αντιμετώπισή του και στον ρόλο του οδοντιάτρου.

Επιπολασμός – Αιτιολογία
Ο επιπολασμός της νόσου κυμαίνεται περίπου 1/65.000 
έως 200.000 νεογνά χωρίς να καταγράφεται διαφορά 
επίπτωσης μεταξύ των φύλων. Το σύνδρομο Apert απο-
τελεί το 4,5% του συνόλου των περιπτώσεων κρανιοσυ-
νοστέωσης4.
Είναι μία αυτοσωματική επικρατούσα διαταραχή λόγω 
μετάλλαξης του γονιδίου του υποδοχέα-2 του αυξητι-
κού παράγοντα ινοβλαστών (FGFR2) στο χρωμόσωμα 10 
(q25-q26). Τα γονίδια φέρουν τις πληροφορίες για την 
παραγωγή πρωτεϊνών που καθορίζουν τις λειτουργίες 
του σώματος. Οι μεταλλάξεις μπορούν να επηρεάσουν 
τη λειτουργικότητα μιας συγκεκριμένης πρωτεΐνης. Το 
γονίδιο FGFR2 κωδικοποιεί μία πρωτεΐνη που ονομάζεται 
υποδοχέας 2 του αυξητικού παράγοντα των ινοβλαστών. 
Καθώς το έμβρυο αναπτύσσεται εντός του πλακούντα, 
αυτή η πρωτεΐνη σηματοδοτεί το σχηματισμό των οστών. 
Μεταλλάξεις σε αυτό το γονίδιο παρεμποδίζουν τη φυ-
σιολογική σηματοδότηση, αυξάνοντας την ανάπτυξη των 
οστών και προκαλώντας πρόωρα τη σύμφυση των οστών 
του κρανίου. Οι μεταλλάξεις μπορεί να κληρονομηθούν 
από τους γονείς. Σε ορισμένες περιπτώσεις σχετίζονται 
με την προχωρημένη πατρική ηλικία, αν και συχνά είναι 
σποραδικές και αντιπροσωπεύουν πιθανώς νέες μεταλ-
λάξεις5,6. Οι μεταλλάξεις S252W και P253R στο γονίδιο 
FGFR2 αντιπροσωπεύουν την πλειονότητα των περιπτώ-
σεων του συνδρόμου Apert7,8. 

Διάγνωση 
Η διάγνωση του συνδρόμου Apert περιλαμβάνει ένα 
συνδυασμό κλινικών και παρακλινικών στοιχείων που 
οδηγούν στην οριστική διάγνωση. Βασίζεται σε μεγάλο 
βαθμό σε κλινικά κριτήρια και στο οικογενειακό ιστορικό 
του ασθενούς9. Αναζητούνται προβλήματα κατά την κύη-

ση, κατά τον τοκετό και πιθανή έκθεση σε τερατογόνους 
παράγοντες.
Η κλινική εξέταση στοχεύει στην αναγνώριση δυσμορφι-
κών στοιχείων του προσώπου, αξιολόγηση του σχήματος 
της κεφαλής καθώς και άλλων ειδικών κλινικών ευρημά-
των όπως η ύπαρξη συνδακτυλίας (εικ.1). 
Το σύνδρομο Apert παρουσιάζει διακριτά κλινικά χα-
ρακτηριστικά, μαζί με συνήθεις στοματοπροσωπικές 
ανωμαλίες. Η γενίκευση των τυπικών χαρακτηριστικών 
που σχετίζονται με το σύνδρομο Apert μπορεί να έχει 
εφαρμογή σε κάποιο βαθμό, αλλά κάθε ασθενής είναι μία 
μοναδική περίπτωση, η οποία πρέπει να λαμβάνεται υπό-
ψη όταν αναπτύσσονται προληπτικές και θεραπευτικές 
στρατηγικές10.
Σε περιπτώσεις όπου τα κλινικά ευρήματα δεν επαρκούν 
για την ασφαλή διάγνωση του συνδρόμου, χρησιμοποι-
ούνται απεικονιστικές μέθοδοι για να συνδράμουν σε 
αυτή. Οι απλές ακτινογραφίες κρανίου αδυνατούν να 
απεικονίσουν με την ίδια σαφήνεια τις ραφές του κρανί-
ου και ως εκ τούτου δεν χρησιμοποιούνται ως απεικονι-
στικό εργαλείο. Οι προηγμένες απεικονιστικές μέθοδοι 
μπορούν να συμβάλλουν στη διάγνωση. Η μαγνητική 
τομογραφία (MRI) και η αξονική τομογραφία (CT) του 
εγκεφάλου χρησιμοποιούνται για την ανίχνευση της κρα-
νιοσυνοστέωσης ή άλλων σκελετικών ανωμαλιών11. 
Η διάγνωση του συνδρόμου Apert επιβεβαιώνεται με τη 
διενέργεια γενετικών και μοριακών ελέγχων, που στοχεύ-
ουν στην ανίχνευση μεταλλάξεων των γονιδίων τα οποία 
είναι υπεύθυνα για την εμφάνιση του συνδρόμου12.
Ο προγεννητικός γενετικός έλεγχος, η μαγνητική τομο-
γραφία, η εμβρυοσκόπηση και οι υπέρηχοι μπορούν να 

Εικόνα 1: Σύνδρομο Apert κλινικά χαρακτηριστικά.
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χρησιμοποιηθούν για να επιβεβαιωθεί η διάγνωση πριν 
από τη γέννηση του παιδιού5,13. Στην προγεννητική πε-
ρίοδο, είναι κρίσιμο να διευκρινισθούν οι μεμονωμένες 
μη συνδρομικές περιπτώσεις από τα σύνδρομα, ώστε να 
είναι δυνατή η επαρκής οικογενειακή συμβουλευτική14.
Στην ίδια κατηγορία των μεγάλων κρανιοσυνοστεώσεων 
που συνδέονται με μία μετάλλαξη του υποδοχέα των αυ-
ξητικών παραγόντων των ινοβλαστών (FGFR), όπως το 
σύνδρομο Apert, ανήκουν και άλλες σαφώς καθορισμέ-
νες κλινικές οντότητες: το συνδρόμο Antley-Bixler, το 
σύνδρομο Beare-Stevenson, το σύνδρομο Crouzon, το 
σύνδρομο Beare-Stevenson Gyrata, η αχονδροπλασία, 
το σύνδρομο Pfeiffer. Η διαφορική διάγνωση μπορεί να 
είναι δύσκολη λόγω της σημαντικής αλληλεπικάλυψης 
των χαρακτηριστικών των συνδρόμων15-17. Ως εκ τούτου, 
για την επιβεβαίωση της διάγνωσης συνιστάται η μορια-
κή γενετική χαρτογράφηση συγκεκριμένων μεταλλάξεων 
του γονιδίου FGFR18-20.

Κλινικά χαρακτηριστικά 
του συνδρόμου Apert
Τα τυπικά κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου Apert 
είναι συγκεκριμένες δυσπλασίες του κρανίου, του προ-
σώπου, των χεριών και των ποδιών21. Εκτός αυτών μπορεί 
να εμφανισθούν και άλλες ανωμαλίες22.

Δυσπλασίες κρανίου
Όπως ήδη αναφέρθηκε το σύνδρομο Apert είναι ένα 
από τα πολλά γενετικά σύνδρομα που σχετίζονται με 
την κρανιοσυνοστέωση, μία πάθηση που περιλαμβάνει 
πρόωρη σύντηξη μιας ή πολλαπλών κρανιακών ραφών. 
Οι αλλοιώσεις στο κρανιακό σχήμα λόγω της πολλαπλής 
κρανιοσυνοστέωσης μπορεί να περιορίσει την εγκεφα-
λική ανάπτυξη. Η πιο χαρακτηριστική κλινική εκδήλωση 
είναι η πυργοβραχυκεφαλία, η πλάτυνση των κροταφικών 
οστών και η επιπέδωση του ινίου23,24.
Οι ενδοκρανιακές δυσπλασίες που συνήθως αναφέρο-
νται σε αυτό το σύνδρομο μπορεί να είναι υποπλασία 
ή απουσία του διαφανούς διαφράγματος, υποπλασία ή 
δυσπλασία του ιππόκαμπου και δυσπλασία του εγκεφα-
λικού φλοιού25,26.
Η ενδοκρανιακή πίεση μπορεί να εμφανιστεί σε ποσο-
στό έως και 45% των ασθενών με σύνδρομο Apert με 
αποτέλεσμα υψηλότερη νοσηρότητα και θνησιμότητα27. 
Η αυξημένη ενδοκρανιακή πίεση σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης υδροκεφαλίας που οδηγεί σε κλινι-
κές εκδηλώσεις όπως υπνηλία, ευερεθιστότητα, έμετο, 
πάρεση έκτου κρανιακού νεύρου και κεφαλαλγία28. Στις 
εγκεφαλικές δυσπλασίες και στην υψηλή ενδοκρανιακή 
πίεση είναι πιθανό να οφείλεται η νοητική υστέρηση που 
εμφανίζεται στους περισσότερους ασθενείς με σύνδρο-
μο Apert25,29. Η επιληψία επίσης έχει αναφερθεί σε ασθε-
νείς με σύνδρομο Apert30.

Υποπλασία του μέσου προσώπου
Οι ασθενείς με το σύνδρομο έχουν χαρακτηριστικό προ-
σωπείο, με προεξάρχουσα την υποπλασία του μέσου τρι-
τημορίου του προσώπου. Παρατηρείται καθίζηση της βά-
σης ρινός, με χαρακτηριστικό αποστρογγυλεμένο ακρορ-
ρίνιο και ανωμαλίες στα αυτιά που μπορεί να οδηγήσουν 
σε συχνές λοιμώξεις του αυτιού ή απώλεια ακοής31. Περί-
που το 90% των ατόμων με σύνδρομο Apert έχουν απώ-
λεια ακοής, η οποία είναι συνήθως αμφοτερόπλευρη32. Οι 
οφθαλμοί είναι προεξέχοντες και απομακρυσμένοι (υπερ-
τελορισμός), με ρηχές κόγχες και οφθαλμική πρόπτωση 
(συχνά ασύμμετρη)33.
Ασθενείς με σοβαρή πρόπτωση, μπορεί να αδυνατούν να 
κλείσουν τα βλέφαρα, με συνέπεια να εμφανίσουν κερατί-
τιδα και έλκη κερατοειδούς. Επίσης μπορεί να εμφανίσουν 
οπτικές διαταραχές όπως στραβισμό, ατροφία οπτικού 
νεύρου, αμβλυωπία33,34. Όπως έδειξε μία πρόσφατη συ-
στηματική ανασκόπηση οι πιο συχνά εντοπιζόμενες δια-
ταραχές του μέσου προσώπου σε ασθενείς με σύνδρομο 
Apert είναι ο υπερτελορισμός, η οφθαλμική πρόπτωση και 
η επίπεδη ρινική γέφυρα24. 
Επίσης τα ενδοστοματικά χαρακτηριστικά είναι πολύ ιδι-
αίτερα και σοβαρά. Η σοβαρότητα ορισμένων εξ αυτών 
φαίνεται να αυξάνεται με την ηλικία35.
Οι κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες σε συνδυασμό με τη δια-
φόρου βαθμού νοητική υστέρηση μπορεί να εμφανίσουν 
διαταραχές στην ομιλία. Τα ασυνήθιστα χαρακτηριστικά 
της ομιλίας, η υπανάπτυξη του μέσου προσώπου, η μικρή 
μύτη και η υπερβολικά μακριά μαλθακή υπερώα μπορεί να 
οδηγήσουν σε υπορρινικό συντονισμό. Εάν όμως οι ασθε-
νείς έχουν και υπερωϊοσχιστία, τότε θα παράγεται υπερρι-
νικός συντονισμός. Η ανάπτυξη του λόγου και της γλώσσας 
επηρεάζεται επίσης συχνά όταν η ακοή είναι μειωμένη36. 

Οδοντογναθικές εκδηλώσεις
Χαρακτηριστική είναι και η στοματική κοιλότητα των 
ασθενών με Apert. Τα κλινικά ευρήματα περιλαμβάνουν 
υποπλασία της άνω γνάθου, με εγκάρσια ρίκνωση φατνι-
ακού τόξου. Στο 30% των ασθενών εμφανίζεται ανύψωση 
του θόλου της υπερώας με σχιστία και δισχιδή σταφυλή. 
Είναι πιθανό επίσης να παρατηρηθεί ψευδοσχιστία υπε-
ρώας και πλάγια διόγκωση των ούλων37,38. 
Η παρουσία υπερωίων πλευρικών διογκώσεων σε μία 
μελέτη αναφέρεται ότι εμφανίζεται σε ποσοστό 88,8%. 
Αυτό μπορεί να οδηγήσει σε λάθος διάγνωση λόγω της 
πτυχής που δημιουργείται από τις πλάγιες υπερπλασίες, 
χωρίς ωστόσο να συνδέεται με σχιστία υπερώας38. Η 
ψευδοσχιστία υπερώας οφείλεται σε συσσώρευση βλεν-
νοπολυσακχαριτών (MPS) με πλέον αντιπροσωπευτική τη 
θειϊκή χονδροϊτίνη39. Οι εναποθέσεις των MPS δεν ανα-
γνωρίζονται σε άλλες δομές αυτών των ασθενών, όπως 
στο δέρμα ή σε όργανα. Επίσης είναι σπάνιες οι εναποθέ-
σεις των MPS σε άλλες υπερώιες αλλοιώσεις που δεν σχε-
τίζονται με το σύνδρομο Apert40. Η κατακράτηση τροφής 
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είναι συχνή σε ασθενείς με ψευδοσχιστία υπερώας και 
πλάγια διόγκωση των ούλων.
Αυξημένα ποσοστά εμφάνισης ορθοδοντικών προβλημά-
των (ανωμαλία τάξης ΙΙΙ) καταγράφονται στους ασθενείς 
που φέρουν το σύνδρομο, πρόσθια και οπίσθια χασμο-
δοντία41. Το στόμα είναι τραπεζοειδούς σχήματος με 
χείλη υποτονικά. Η γλώσσα έχει σχήμα κώνου και είναι 
μεγάλη35. 
Η οδοντοφυΐα παρουσιάζει σοβαρές διαταραχές, όπως 
οδοντική σύντηξη, αγενεσία δοντιών (συνήθως των κυ-
νόδοντων της άνω γνάθου) και θολότητα της αδαμαντί-
νης, η οποία εμφανίζονται σε περισσότερο από το 40% 
των ασθενών με σύνδρομο Apert42. Η έκτοπη ανατολή 
κυρίως των πρώτων γομφίων της άνω γνάθου είναι επί-
σης συχνές38. Οι δεύτεροι μόνιμοι προγομφίοι συνήθως 
ανατέλλουν υπερώια και οι μόνιμοι κυνόδοντες προβάλ-
λουν προστομιακά43. Παρατηρούνται επίσης υπεράριθμα 
και έγκλειστα δόντια, με έντονο συνωστισμό και καθυ-
στέρηση της ανατολής31,44. Η κατάσταση αυτή μπορεί να 
σχετίζεται με την ασυμμετρία της κρανιακής βάσης και 
την υποπλασία της άνω γνάθου45. Οι τομείς συχνά έχουν 
σχήμα φτυαριού35. Στην κάτω γνάθο τα ευρήματα αυτά 
είναι λιγότερο έντονα. Οι διαταραχές αυτές μπορεί να 
αφορούν τόσο στα νεογιλά όσο και στα μόνιμα δόντια38. 
Λόγω των στοματογναθικών εκδηλώσεων και των δυσκο-
λιών στην ορθή τήρηση στοματικής υγιεινής, οι ασθενείς 
διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης τερηδονικών βλα-
βών και νόσων του περιοδοντίου18,46-48. Επιπλέον η στο-
ματική αναπνοή η οποία σχετίζεται με τη διαταραχή της 
ανάπτυξης του μέσου προσώπου, συμβάλλει στην εμφά-
νιση εντοπισμένης φλεγμονής στα πρόσθια ούλα43.

Ρινοφαρυγγικός χώρος
Η υποπλασία του μέσου τριτημορίου του προσώπου, που 
οδηγεί σε ένα κοίλο προφίλ προσώπου των ασθενών, 
μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του μεγέθους του όγκου 
του ρινοφάρυγγα και του στοματοφάρυγγα. Αυτό, μαζί 
με πιθανή στένωση της οπίσθιας ρινικής χοάνης, μπορεί 
να προκαλέσει χρόνια στοματική αναπνοή, αναπνευστι-
κά προβλήματα, αποφρακτική άπνοια ύπνου ή αιφνίδιο 
θάνατο49. Η ρινοφαρυγγική και στοματοφαρυγγική εξα-
σθένηση σε συνδυασμό με ένα δυνητικά άκαμπτο λαιμό 
συνθέτουν έναν ήδη προβληματικό αεραγωγό50. 

Δερματικές εκδηλώσεις
Συχνά εμφανίζεται έντονη ακμή ακόμη και στα αντιβρά-
χια κατά την εφηβεία. Η υπερβολική εφίδρωση επίσης 
είναι τυπικό χαρακτηριστικό51.

Σπλαχνικές ανωμαλίες 
Οι ασθενείς με σύνδρομο Apert έχουν συχνά διαρθρω-
τικές σπλαχνικές ανωμαλίες. Σύμφωνα με μελέτες οι 
καρδιακές ανωμαλίες είναι παρούσες στο 10% των πε-

ριπτώσεων (ανοιχτός αρτηριακός πόρος (PDA), μεσο-
κολπική επικοινωνία (ΑSD), έλλειμμα μεσοκοιλιακού 
διαφράγματος (VSD), πνευμονική στένωση)52. Στο 9,6% 
των ασθενών εμφανίζονται ουρογεννητικές ανωμαλίες 
(όπως υδρονέφρωση, πολυκυστικοί νεφροί, δίκερη μή-
τρα, κρυψορχία)53,54.

Μυοσκελετικές ανωμαλίες 
Εκτός της χαρακτηριστικής κρανιοσυνοστέωσης που 
έχει περιγραφεί, παρατηρείται μία τάση προς προο-
δευτική σύντηξη των οστών σε πολλαπλά σημεία (όπως 
αυχενικές σπονδυλικές συντήξεις, στα οστά χεριών και 
ποδιών). Οι συντήξεις οστών (ειδικά του κρανίου) μπορεί 
επίσης να εμφανιστούν μετά τη γέννηση. Ο ρυθμός ανά-
πτυξης είναι μειωμένος, γεγονός που οδηγεί σε χαμηλό 
ανάστημα, παρά το φυσιολογικό βάρος55. Η σύντηξη της 
αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης εμφανίζεται 
έως και στο 71% των ασθενών με σύνδρομο Apert και πιο 
συχνά αφορά τον πέμπτο και τον έκτο σπόνδυλο56. 
Το σύνδρομο περιλαμβάνει πάντα τη σύντηξη των δα-
κτύλων των άνω και κάτω άκρων. Στο χέρι παρουσιάζεται 
σύντηξη των τριών μεσαίων δακτύλων και μερικές φορές 
εμπλέκονται επίσης ο αντίχειρας και το πέμπτο δάχτυλο. 
Οι αντίχειρες είναι φαρδείς όταν δεν εμπλέκονται στη 
συνδακτυλία17,57-59.

Θεραπευτική αντιμετώπιση
Η θεραπεία του συνδρόμου Apert ποικίλλει ανάλογα με 
τα συμπτώματα που εμφανίζονται στο άτομο. Μια τέτοια 
θεραπεία μπορεί να απαιτεί φροντίδα από μια ομάδα 
παρόχων υγειονομικής περίθαλψης. Αυτές οι ομάδες 
αποτελούνται από πολλούς διαφορετικούς ειδικούς, ο 
καθένας με τη δική του τεχνογνωσία, αλλά όλοι με κοινό 
στόχο την ολοκληρωμένη και ενδελεχή φροντίδα. Συνε-
πώς η διεπιστημονική προσέγγιση είναι απαραίτητη με 
δεδομένο ότι το σύνδρομο επηρεάζει διάφορα συστή-
ματα60-62.
Οι ειδικές θεραπείες για το σύνδρομο Apert είναι συ-
μπτωματικές και υποστηρικτικές. Η θεραπεία πρέπει να 
ξεκινήσει αμέσως μετά τη γέννηση και αφού έχει τεθεί η 
ορθή διάγνωση62. Ωστόσο, αν το σύνδρομο διαγνωστεί 
σε μεταγενέστερες ηλικίες ή υπάρξει καθυστέρηση της 
θεραπείας, είναι πιθανό να προκύψουν πολλές επιπλο-
κές, συμπεριλαμβανομένης της υπάρχουσας ανώμαλης 
νευρολογικής ανάπτυξης αλλά και της ψυχικής επιβάρυν-
σης. Με την ηλικία, οι δυσπλασίες του προσώπου τείνουν 
να αυξηθούν. Επιπλέον, η κακή λειτουργία των δακτύλων 
επιδεινώνεται. Παρεμποδίζεται η ομαλή σκελετική ανά-
πτυξη και εμφανίζονται πρόσθετες παραμορφώσεις.
Υπάρχει μια λογική και ορθολογική αλληλουχία του χει-
ρουργικού σχεδίου όσον αφορά τη διόρθωση των κρανι-
οπροσωπικών δυσπλασιών αυτών των ασθενών, η οποία 
μπορεί να οργανωθεί σε διαφορετικά στάδια και περι-
λαμβάνει3,47,63-65: 
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1.	 Διόρθωση κρανιοπροσωπικών αλλαγών, που στο-
χεύει στη χειρουργική αποσυμπίεση για φυσιολογι-
κή ανάπτυξη του εγκεφάλου

2.	 Διόρθωση της οπισθοδρόμησης του μεσαίου τρί-
του του προσώπου (προώθηση) για τη βελτίωση της 
ροής αέρα-ρινικής ροής 

3.	 Ορθογναθική χειρουργική, η οποία επιτρέπει τη λει-
τουργική και αισθητική διόρθωση 

Η πρώιμη χειρουργική αντιμετώπιση των κρανιοπρο-
σωπικών δυσπλασιών μειώνουν τις βλαβερές συνέπειες 
λόγω αύξησης της ενδοκρανιακής πίεσης με επακόλουθη 
βλάβη στις νευρικές δομές29. Η πρώϊμη χειρουργική πα-
ρέμβαση είναι ζωτικής σημασίας προκειμένου να μεγι-
στοποιηθούν οι πιθανότητες για την καλύτερη ανάπτυξη 
του ασθενούς και του περιορισμού των επιπλοκών29,66,67.
Τα τελευταία χρόνια, η έρευνα έχει σημειώσει μεγάλη 
πρόοδο στη γονιδιακή θεραπεία των συνδρόμων κρα-
νιοσυνοστέωσης και αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει 
τις επιρροές της στην πρόληψη/μείωση των επιπλοκών 
του συνδρόμου Apert18,68. Πρόσφατες μελέτες υποστη-
ρίζουν ότι η γονιδιακή θεραπεία με χρήση FGF στο σύν-
δρομο Apert είναι κρίσιμη για τη ρύθμιση της σύντηξης 
και της βατότητας των κρανιακών ραφών, που μπορεί 
να συμβεί μέσω αλλαγών στον κυτταρικό πολλαπλασια-
σμό69. Συνιστώνται περισσότερες μελέτες στη μοριακή 
γενετική σχετικά με το σύνδρομο Apert.
Μελέτη αναφέρει ότι από την ηλικία μόλις των 3 μηνών 
και εφόσον έχει διαγνωσθεί το σύνδρομο, η συνδακτυλία 
των χεριών και των ποδιών συνήθως μπορεί να αντιμετω-
πισθεί χειρουργικά οδηγώντας σε σημαντική λειτουργι-
κή και αισθητική βελτίωση70. Άλλες μελέτες προτείνουν 
να γίνει η χειρουργική επέμβαση για την αποκατάσταση 
της συνδακτυλίας κατά προτίμηση μετά το 4ο–5ο έτος 
ζωής3. Ωστόσο, μπορεί να υπάρχει περιορισμένη κινητι-
κότητα ορισμένων δακτύλων λόγω προοδευτικής οστε-
οποίησης των μεσοφαλαγγικών αρθρώσεων. Επιπλέον η 
πλαστική διαχωρισμού αντιμετωπίζει πάντοτε το πρό-
βλημα της δερματικής κάλυψης. Παρά το διαχωρισμό τα 
δάκτυλα συνήθως λειτουργούν κατά τη μετακαρποφα-
λαγγική άρθρωση, ενώ οι μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις 
είναι δύσκαμπτες71.
Για τα άτομα που πάσχουν και τις οικογένειές τους συ-
νιστάται η γενετική συμβουλευτική. Ένας γενετικός 
σύμβουλος μπορεί να εξηγήσει τα αίτια του συνδρόμου 
Apert και τις πιθανότητες απόκτησης και άλλων παιδιών 
με το σύνδρομο. Η ψυχοκοινωνική υποστήριξη για όλη 
την οικογένεια είναι επίσης απαραίτητη.

Θεραπευτική αντιμετώπιση  
των οδοντογναθικών εκδηλώσεων.  
Ο ρόλος του οδοντιάτρου
Ο ρόλος του οδοντιάτρου στη συνολική αντιμετώπιση 
των ασθενών με σύνδρομο Apert είναι πολύ σημαντικός.
Δεδομένου ότι οι ασθενείς με σύνδρομο Apert έχουν 

πολλές στοματικές διαταραχές, οι σχετιζόμενες ανάγκες 
θεραπείας τους είναι υψηλές. Συνεπώς ο οδοντίατρος 
αποτελεί ένα σημαντικό μέλος της ομάδας υγειονομικής 
περίθαλψης των ασθενών με το σύνδρομο72. 
Για να ανταποκριθεί στον ρόλο του ο οδοντίατρος πρέ-
πει να γνωρίζει τις οδοντογναθικές εκδηλώσεις του συν-
δρόμου, προκειμένου να καταρτίσει ένα σχέδιο θεραπεί-
ας κατάλληλο για τον ασθενή. Επομένως, θα πρέπει να 
έχει ειδική εκπαίδευση προκειμένου να είναι σε θέση να 
διαχειρίζεται τέτοιες περίπλοκες καταστάσεις73. 
Ο πρωταρχικός στόχος είναι η βελτίωση των κρανιοπρο-
σωπικών προβλημάτων με χειρουργικές και ορθοδοντι-
κές παρεμβάσεις. Σύμφωνα με τους Khan et al (2012) οι 
διορθώσεις του μέσου προσώπου και της υπερώας με 
ορθογναθική χειρουργική και ορθοδοντική πραγματο-
ποιούν κατά το στάδιο της μόνιμης οδοντοφυΐας ή μετά 
την ολοκλήρωση της ανάπτυξης. Ωστόσο, αρκετές ανα-
χαιτιστικές ή διορθωτικές ορθοδοντικές συσκευές μπο-
ρούν να τοποθετηθούν κατά την περίοδο της νεογιλής 
και της μικτής οδοντοφυΐας68,74.
Οι χειρουργικές τεχνικές που εφαρμόζονται είναι η 
οστεοτομία Le Fort I και η χειρουργικά υποβοηθούμε-
νη ταχεία διεύρυνση της υπερώας. Ο στόχος είναι να 
εξαλειφθούν οι οστικές αντιστάσεις των ραφών που 
έχουν συγκλεισθεί, καθώς και η εκτέλεση της οβελιαί-
ας οστεοτομίας της κάτω γνάθου. Επιπλέον, λαμβάνεται 
μέριμνα για την επίλυση προβλημάτων που σχετίζονται 
με την ανώμαλη ανατολή των δοντιών3. Η ορθογναθική 
χειρουργική στοχεύει στη βελτίωση των δυσπλασιών του 
προσώπου, προκειμένου να δημιουργηθεί ένα ευνοϊκό 
περιβάλλον για τη μασητική και αισθητική λειτουργία του 
ασθενούς3,63,64. Μελέτες υποστηρίζουν την ανάγκη για 
ορθοδοντική αξιολόγηση και θεραπεία πριν από την ορ-
θογναθική χειρουργική75. Το σύνολο των παρεμβάσεων 
μακροπρόθεσμα και σε συνεργασία με τις αντίστοιχες 
ειδικότητες θα συμβάλλει στην περαιτέρω βελτίωση της 
μάσησης, της κατάποσης, της ομιλίας, της αναπνοής και 
της αισθητικής αυτών των ασθενών47,63,65.
Το έλλειμμα συνεργασίας αυτών των ασθενών, οι ιδιαιτε-
ρότητες της ανατομίας και ένα μικρό άνοιγμα του στό-
ματος, είναι μία πρόκληση για την οδοντοθεραπευτική 
αντιμετώπισή τους.
Το πρωτόκολλο οδοντοθεραπείας περιλαμβάνει:
•	 Προληπτική φροντίδα στοματικής υγείας
•	 Αποκαταστασιακή θεραπεία 
•	 Συνεργασία με άλλες ειδικότητες 
Η προληπτική καθοδήγηση, συμπεριλαμβανομένης της 
στοματικής υγιεινής, της διατροφικής συμβουλευτικής και 
της αξιολόγησης του κινδύνου τερηδόνας, είναι ένα κρίσι-
μο συστατικό της πρώιμης οδοντιατρικής παρέμβασης73.
Η εκτέλεση και η διατήρηση της στοματικής υγιεινής είναι 
δύσκολη σε αυτούς τους ασθενείς λόγω των παραμορ-
φώσεων και της περιορισμένης κινητικότητας των χεριών 
αλλά και της ανατομικότητας της στοματικής κοιλότητας.
Η διδασκαλία της στοματικής υγιεινής ακολουθεί μία σει-
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ρά εξατομικευμένων σταδίων. Χρειάζεται υπομονή, επι-
μονή, καθοδήγηση, επιτήρηση. Οι εργοθεραπευτές και οι 
φυσιοθεραπευτές μπορούν να βοηθήσουν τους ασθενείς 
στην αντιμετώπιση των προβλημάτων κινητικότητας και 
του ελλείμματος συντονισμού που παρατηρούνται. 
Συστήνονται οδοντόβουρτσες προσαρμοσμένες στις 
ανάγκες του ασθενούς, ή χρήση ηλεκτρικής οδοντόβουρ-
τσας, χρήση φθοριούχων σκευασμάτων, εφόσον ο ασθε-
νής είναι άνω των 7 ετών και δεν διατρέχει τον κίνδυνο 
κατάποσης76.
Η βιβλιογραφία σχετικά με το σύνδρομο Apert επί του 
παρόντος αναφέρεται κατά κύριο λόγο στην ορθοδοντική 
ή χειρουργική αντιμετώπιση της διαταραχής και στις γενι-
κές ανάγκες στοματικής υγείας77. Η εμφάνιση τερηδόνας 
μπορεί να οδηγήσει σε δύσκολη και δαπανηρή θεραπεία 
και να μειώσει τη συνολική ποιότητα ζωής των ασθενών. 
Επιπλέον, τα υγιή δόντια και οι υγιείς περιοδοντικοί ιστοί 
είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την απαιτούμενη ορθο-
δοντική θεραπεία73. Ελάχιστες μελέτες αναφέρονται στην 
προσθετική αποκατάσταση λόγω απουσίας δοντιών στην 
άνω πρόσθια περιοχή77.
Η οδοντοθεραπεία υπό γενική αναισθησία ή καταστολή 
σε ένα περιβάλλον χειρουργείου, είναι μία θεραπευτική 
επιλογή για ασθενείς με πολλαπλές και περίπλοκες θε-
ραπευτικές ανάγκες. Θεωρείται όμως σκόπιμη μόνο σε 
ασθενείς των οποίων η οδοντιατρική αντιμετώπιση δεν 
μπορεί να πραγματοποιηθεί με άλλη μέθοδο78,79. Όσον 
αφορά τους ασθενείς με σύνδρομο Apert η αξιολόγηση 
της δυνατότητας χορήγησης γενικής αναισθησίας απαιτεί 
εξειδικευμένες γνώσεις και διεπιστημονική προσέγγιση, 
λόγω της πιθανής παρουσίας ανωμαλιών στην αυχενική 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης και στους αεραγωγούς43,80. 
Μια ενδελεχής αξιολόγηση είναι ζωτικής σημασίας για την 
ανάπτυξη ενός ασφαλούς σχεδίου αναισθησίας για αυτή 
την κατηγορία ασθενών81. Είναι σημαντικό να υπάρχει ένας 
συντονισμός όσον αφορά στις χειρουργικές επεμβάσεις 
από τις διάφορες ειδικότητες, προκειμένου να μειώνεται 
το βάρος από τις διαδικασίες περίθαλψης73.
Τα χαρακτηριστικά της αναπηρίας των ασθενών με σύν-
δρομο Apert μπορεί να επηρεάσουν μακροπρόθεσμα 
όχι μόνο τη στοματική υγεία αλλά και τη συστηματική47. 
Συνεπώς κρίνεται επιβεβλημένη η τακτική προληπτική και 
θεραπευτική οδοντιατρική παρέμβαση. 

Συμπεράσματα
Το σύνδρομο Apert είναι ένα από τα πολλά σύνδρομα 
που σχετίζονται με την κρανιοσυνοστέωση. Η κρανιο-
συνοστέωση είναι ένα σημαντικό ιατρικό πρόβλημα που 
σχετίζεται με σημαντική νοσηρότητα. Η έγκαιρη διάγνω-
ση και η χειρουργική επέμβαση είναι ζωτικής σημασίας. 
Επιπλέον θεωρείται απαραίτητη η μακροχρόνια παρακο-
λούθηση, προκειμένου να μειωθεί ο κίνδυνος εμφάνισης 
επιπλοκών που σχετίζονται με κρανιοσυνoστεώσεις. 
Λόγω της πολυπλοκότητας των προβλημάτων που αντι-

μετωπίζουν οι ασθενείς με σύνδρομο Apert είναι επι-
βεβλημένη η διεπιστημονική προσέγγιση. Η εφαρμογή 
ενός ολοκληρωμένου σχεδίου θεραπείας σε ασθενείς 
με το σύνδρομο απαιτεί αξιολόγηση, προγραμματισμό, 
συνδυασμό και συντονισμό των ενεργειών, στοχεύοντας 
στη λειτουργική, αισθητική και ψυχολογική αντιμετώπιση 
αυτών.
Ο οδοντίατρος θα πρέπει να είναι σε θέση να κάνει μια 
έγκαιρη διάγνωση του συνδρόμου Apert με την αναγνώ-
ριση των κύριων κλινικών χαρακτηριστικών και να παρέ-
χει την κατάλληλη θεραπεία στον ασθενή, συμβάλλοντας 
στην αναβάθμιση της ποιότητας ζωής του.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
H μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (non-alcoholic 
fatty  liver disease, NAFLD) είναι μια από τις πιο κοινές 
αιτίες ηπατικής νόσου παγκοσμίως προσβάλοντας σχεδόν 
το ένα τρίτο των ενηλίκων στην Δύση. Αποτελεί μια σειρά 
ηπατικών διαταραχών που περιλαμβάνει ηπατική στεάτωση 
χωρίς φλεγμονή (NAFL) και στεάτωση με φλεγμονή ή  
στεατοηπατίτιδα ( Non-alcoholic Steatohepatitis- NASH). 
Εξέλιξή της  είναι η ηπατική ίνωση, η οποία δύναται 
μελλοντικά να μεταβληθεί σε κίρρωση και τελικό στάδιο 
ηπατικής ανεπάρκειας με ανάγκη για μεταμόσχευση 
ήπατος. Οι πιο σοβαρές περιπτώσεις επιπλέκονται με 
ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα. Παρά τη σημασία της η NASH 
είναι υποαναγνωρισμένη στην κλινική πράξη.
Τις τελευταίες δύο δεκαετίες, παρατηρήθηκε ότι τα υψηλά 
ποσοστά επιπολασμού της NAFLD ήταν παράλληλα με την 
ταχέως εξελισσόμενη επιδημία της παχυσαρκίας και του 

διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2). Το ήπαρ κατέχει σημαντικό ρόλο 
στην παθοφυσιολογία, αφού οδηγεί σε ανάπτυξη αντίστασης 
στην ινσουλίνη (insulin resistance- IR), η οποία με τη σειρά 
της δημιουργεί  NAFLD και ΣΔτ2 η σχέση των οποίων εχει 
χαρακτηριστεί αμφίδρομη. 
Αυτή η ανασκόπηση, παρέχει μια ενημέρωση σχετικά με 
την περίπλοκη σχέση μεταξύ NAFLD και ΣΔτ2 και πώς  η 
αντίσταση στην ινσουλίνη ( IR) συνδέει τις δύο ασθένειες. 
Επίσης  σκοπό εχει, να ευαισθητοποιήσει τους  κλινικούς 
γιατρούς σχετικά με αυτή τη σχέση και πώς η παρουσία 
της  μιας ασθένειας θα πρέπει να προκαλέσει υψηλό 
δείκτη υποψίας για την ύπαρξη και της άλλης. Τέλος θα 
αναφερθούμε στη θεραπευτική προσέγγιση.
Λέξεις κλειδιά: μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος,  
μη-αλκοολική στεατοηπατίτιδα, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 
2, παθοφυσιολογία, διάγνωση, θεραπεία.
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ABSTRACT
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the 
most common causes of liver disease worldwide, affecting 
almost one third of adults in the West. It is a series 
of liver disorders that includes non-alcoholic steatosis 
(NAFL) and non-alcoholic steatohepatitis (NASH). Its 
development is hepatic fibrosis, which may in the future 
develop into cirrhosis and end-stage liver failure with 
the need for liver transplantation and the most severe 
cases are complicated by hepatocellular carcinoma. 
Despite its importance, NASH is under-recognized in 
clinical practice. Over the past two decades, NAFLD 
high prevalence rates have been observed in conjunction 
with the rapidly evolving obesity and type 2 diabetes 

mellitus (T2DM). The liver plays an important role in 
pathophysiology, as it leads to the development of insulin 
resistance (IR), which in turn creates NAFLD and T2DM2 
whose relationship has been characterized as reciprocal.  
This review provides an insight into the complex 
relationship between NAFLD and SDT2 and how insulin 
resistance (IR) links the two diseases. It also aims to raise 
the awareness of clinicians about this relationship and 
how the presence of one disease should cause a high rate 
of suspicion of the existence of the other. Finally, we will 
refer to the therapeutic approach.

Key words: non-alcoholic fatty liver disease; non-alcoholic 
steatohepatitis; type 2 diabetes; pathophysiology; 
diagnosis; treatment.

Μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος
Η NAFLD είναι μια δυνητικά σοβαρή ασθένεια του 
ήπατος που προσβάλλει το ένα τέταρτο των ενηλίκων 
παγκοσμίως, προκαλώντας σημαντική επιβάρυνση στα 
συστήματα υγείας με ευρείες κοινωνικές και οικονομι-
κές επιπτώσεις1,2,3.

Παρά το γεγονός ότι είναι η πιο διαδεδομένη ηπατική 
νόσος, η NAFLD παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη 
μεταξύ  των γιατρών, εκτός των ηπατολόγων και γαστρε-
ντερολόγων και η αίσθηση της κλιμακας της πρόκλησης 
ή της βαρύτητας της ασθένειας ειναι γενικά πτωχή4,5.

Η πρώτη περιγραφή έγινε το 1980 σε 20 ασθενείς στους 
οποίους έγινε βιοψία ήπατος, όπου φάνηκαν αλλαγές 
ίδιες με την αλκοολική ηπατίτιδα6. Οι Caldwell και συν. 
αναγνώρισαν ότι οι παράγοντες κινδύνου για κρυπτογε-
νή κίρρωση ήταν παράλληλοι με αυτούς για την NAFLD 
και την NASH7. Νεότερες μελέτες διαπίστωσαν ότι  κίρ-
ρωση τείνει να εμφανίζεται σε παχύσαρκους μεγαλύ-
τερης ηλικίας ασθενείς, υποδηλώνοντας ως περαιτέρω 
μεταγενέστερη εξέλιξη των NASH και NAFLD8.

 Η μη-αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος (NAFLD) 
αναγνωρίζεται πλέον ως η πιο διαδεδομένη χρόνια ηπα-
τική νόσος παγκοσμίως. Ο ΣΔτ2 είναι ένας σημαντικός 
παράγοντας κινδύνου για NAFLD και φαίνεται να επιτα-
χύνει την εξέλιξη της ηπατικής νόσου. Παρά τον υψηλό 
επιπολασμό και τις σοβαρές κλινικές επιπτώσεις της 
NAFLD σε ασθενείς με ΣΔτ2, συνήθως παραβλέπεται 
στην κλινική πράξη. Η συνολική επίπτωση της NAFLD 
είναι >70% σε ένα σύνολο >18.000.000 ασθενών με 
ΣΔτ29,10,11.

Η NAFLD είναι πολυσυστημικό νόσημα και θεωρείται 

η ηπατική εκδήλωση του μεταβολικού συνδρόμου, το 
οποίο περιλαμβάνει δυσλιπιδαιμία, κοιλιακή παχυσαρ-
κία, υπέρταση, υπεργλυκαιμία και σύνδρομο πολυκυστι-
κών ωοθηκών. Παρ όλα αυτά NAFLD εμφανίζεται και σε 
άτομα με φυσιολογικό βάρος κυρίως σε Ασιάτες12. Το  
ήπαρ λαμβάνει μια χρόνια αυξημένη παροχή θερμίδων με 
αποτέλεσμα  συσσώρευση τριγλυκεριδίων και  μετέπειτα 
φλεγμονή που  προκύπτει από αυτή την υπερπροσφορά. 
Η τεκμηρίωση της NAFLD απαιτεί: 1) απόδειξη ηπατικής 
στεάτωσης είτε από απεικόνιση ή ιστολογία και 2) απου-
σία δευτερογενών αιτιολογιών συσσώρευσης ηπατικού 
λίπους όπως η σημαντική κατανάλωση αλκοόλ, μακρο-
χρόνια χρήση στεατογόνων φαρμάκων (π.χ. κορτικοστε-
ροειδή, μεθοτρεξάτη, αμιωδαρόνη, ταμοξιφαίνη), λοίμωξη 
από τον ιό της ηπατίτιδας C, (ιδιαίτερα γονότυπος 3), μο-
νογονιδιακές κληρονομικές διαταραχές, σοβαρός υποσι-
τισμός και νόσος Wilson. Η  στεατοηπατίτιδα εμφανίζεται 
ως αποτέλεσμα της διόγκωσης-φλεγμονής των ηπατοκυτ-
τάρων που οδηγεί σε εκφυλισμό και ηπατική ίνωση13,14.

Παθοφυσιολογία NAFLD
Η παθογένεια της NAFLD είναι σύνθετη  και πολυπαραγο-
ντική, αφορά κυρίως γενετικούς, μεταβολικούς, περιβαλ-
λοντικούς και διατροφικούς παράγοντες. Αν και η παθογέ-
νεση της NAFLD έχει διερευνηθεί ευρέως στο παρελθόν, 
δεν είναι ακόμα πλήρως κατανοητή.  Οι μηχανισμοί  της 
στεάτωσης είναι πολλαπλοί: Περιλαμβάνουν, αύξηση στην 
de novo λιπογένεση, πρόσληψη με τη διατροφή ελευθέ-
ρων λιπαρών οξέων, μείωση της οξείδωσης των ελευθέρων 
λιπαρών οξέων και αυξημένη λιπόλυση στον λιπώδη ιστό. 
Η αντίσταση στην ινσουλίνη στον μυϊκό και λιπώδη ιστό, 
όπως και μεταλλάξεις γενετικές, παίζουν σημαντικό ρόλο 
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στην ηπατική συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων και στην 
παθογένεση της NAFLD. Οι διαταραχές στον μεταβολι-
σμό των τριγλυκεριδίων εκφράζονται με το φαινότυπο της 
προ-αθηρωματικής δυσλιπιδαιμίας που χαρακτηρίζεται 
από υψηλή τιμή τριγλυκεριδίων, χαμηλή HDL και χαμηλών 
των μικρών πυκνών σωματιδίων LDL15,16. 

NALFD και ΣΔτ2 
 Οι αιτίες που η NAFLD αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 
ΣΔτ2 είναι ασαφείς. Εχει αποδειχθεί ότι στοχεύοντας 
στην μείωση του ηπατικού λίπους, μειώνεται και ο κίνδυ-
νος για την εμφάνιση του ΣΔτ2, λόγω της βελτίωσης της 
αντίστασης της ινσουλίνης και της χρόνιας φλεγμονής9 .
 Η παχυσαρκία και η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι 
βασικοί παθογόνοι παράγοντες τόσο για NAFLD όσο 
και για ΣΔτ217 και  συνήθως, αυτές οι δύο παθολογικές 
καταστάσεις συνυπάρχουν18. Μελέτη παρατήρησης η 
οποία παρακολούθησε τον κίνδυνο ανάπτυξης  ΣΔτ2 σε 
ασθενείς χωρίς ΣΔτ2, έδειξε  ότι η NAFLD είναι ένας 
καλά τεκμηριωμένος παράγοντας κινδύνου για ΣΔτ2 σε 
περίοδο πέντε ετών με βάση την ύπαρξη της NAFLD19.

Τρεις προηγούμενες δημοσιευμένες μελέτες μετα-α-
νάλυσης έχουν δείξει τον αυξημένο κίνδυνο ΣΔτ2 σε 
ασθενείς με NAFLD που διαγιγνώσκεται με διαφορετι-
κές διαγνωστικές μεθόδους, συμπεριλαμβανομένων των 
ηπατικών ενζύμων και των απεικονιστικών μελετών20,21,22.

Επομένως η  NALFD δυνητικά προάγει την εμφάνιση 
του ΣΔτ2 και ο επιπολασμός της NAFLD είναι σημα-
ντικά αυξημένος σε άτομα με ΣΔτ2. Η σχέση μεταξύ 
NAFLD και ΣΔτ2, ωστόσο, είναι πολύπλοκη και αμφί-
δρομη.  Ο παρατηρητικός σχεδιασμός των επιλέξιμων 
μελετών δεν επιτρέπει την απόδειξη της αιτιότητας. Ει-
δικά συστήνεται να γίνεται έλεγχος ασθενών με NAFLD 
για ΣΔτ223.

NALFD και κίνδυνος διαβητικών επιπλοκών
Διάφορες μελέτες καταδεικνύουν ότι η  NALFD συμβάλ-
λει τα μέγιστα στον κίνδυνο εμφάνισης μακροαγγειακών 
(κυρίως καρδιαγγειακής νόσου) και μικροαγγειακών επι-
πλοκών (κυρίως νεφρικής νόσου) στους ασθενείς πάσχο-
ντες από ΣΔτ2. Παρ όλα αυτά χρειάζονται περαιτέρω 
μελέτες για να καθορίσουν την σχέση μεταξύ NALFD και 
επιπλοκών στους διαβητικούς ασθενείς  με μεγαλύτερη 
ακρίβεια23,24.

Επιδημιολογικά στοιχεία και επιπολασμός 
NALFD
Ο επιπολασμός της NALFD βαίνει παράλληλα αυξανό-
μενος με τη διάδοση της παχυσαρκίας και του ΣΔτ225. 
Ανασκόπηση του έτους 2013, ανέφερε ότι περίπου ένα 
δισεκατομμύριο άνθρωποι ανά την υφήλιο είχε NAFLD 

εκείνη την εποχή. Μέχρι το 2018, η  παγκόσμια επίπτω-
ση NAFLD είχε φτάσει περίπου στο 25% και αυτό της  
NASH περίπου στο 3-5%. Σύμφωνα με  μετα-ανάλυση, 
η NASH εξελίχθηκε σε ίνωση στο 41% των ασθενών, σε 
κίρρωση στο 25%. ενώ το 7% των ασθενών ανέπτυξε  
ηπατική νόσο τελικού σταδίου25,26.

Οι περισσότεροι ασθενείς με NASH είναι ασυμπτωματι-
κοί και ανακαλύπτουν τη νόσο με την εύρεση αυξημένων 
τρανσαμινασών ορού σε μια εξέταση ρουτίνας  ή κατά 
τον προσυμπτωματικό έλεγχο για άλλες ασθένειες, ή με 
μη φυσιολογικά αποτελέσματα απεικόνισης της κοιλίας. 
Ωστόσο, ορισμένοι ασθενείς μπορεί να αναφέρουν αί-
σθημα κόπωσης, δυσδιάκριτη ευαισθησία στο άνω δεξί 
τεταρτημόριο, ναυτία και απώλεια όρεξης. Σε σοβαρές 
περιπτώσεις όταν η νόσος εξελιχθεί σε κίρρωση, οι 
ασθενείς μπορεί να αναπτύξουν περισσότερο έκδηλα 
σημεία και συμπτώματα όπως ασκίτης, οίδημα, ίκτερος 
και πυλαία υπέρταση25,27.

Διάγνωση NALFD
Η NAFLD είναι μια διάγνωση αποκλεισμού και υπάρχουν 
δύο διαγνωστικές προσεγγίσεις, μη επεμβατικές και 
επεμβατικές. 

 Οι μη επεμβατικές τεχνικές μπορούν να ποσοτικοποιή-
σουν αποτελεσματικά τη σύνθεση του λίπους στον ηπα-
τικό ιστό. Οι απεικονιστικές μελέτες που έχουν αποδεί-
ξει την αξιοπιστία στην ανίχνευση ηπατικής στεάτωσης 
περιλαμβάνουν υπερηχογράφημα κοιλίας, που είναι ένα 
εύκολα διαθέσιμο εργαλείο, φθηνό και αποτελεσματικό. 
Επιπλέον, ελαστογραφία με υπερήχους δείχνει ακρίβεια 
περίπου 90% στην ανίχνευση προχωρημένης ίνωσης και 
κίρρωσης. Υπολογιστική τομογραφία (CT) παρέχει υψη-
λή απόδοση στη διάγνωση της στεάτωσης μόνο εάν η 
λιπώδης διήθηση είναι >30%. Η  Φασματοσκοπία μαγνη-
τικού συντονισμού (Magnetic Resonance Spectroscopy 
-MRS) και η επιλεκτική μαγνητική τομογραφία (Magnetic 
Resonance- MRI), είναι αποδεκτές μέθοδοι για την ανα-
γνώριση NAFLD και έχουν μεγαλύτερη ευαισθησία και 
ειδικότητα από το υπερηχογράφημα28.

Ωστόσο,  βιοψία ήπατος απαιτείται για την επίτευξη ορι-
στικής διάγνωσης της NAFLD καθώς και για τη διαβάθ-
μιση και τη σταδιοποίηση της νόσου. Η βιοψία αντιπρο-
σωπεύει το χρυσό πρότυπο για τη διάγνωση και απαιτεί 
την παρουσία στεάτωσης που επηρεάζει >5% των ηπα-
τοκυττάρων. Συνιστάται για να επιβεβαιωθεί ή αποκλει-
σθεί η διάγνωση, να καταδειχθούν άλλες ασθένειες και 
να εκτιμηθεί η έκταση της ηπατικής βλάβης αλλά είναι 
επεμβατική, φέρει κάποιο εγγενή κίνδυνο νοσηρότητας 
και θνησιμότητας, μπορεί να αποτύχει η σταδιοποίηση 
της νόσου υπόκειται σε δειγματοληπτικό σφάλμα και 
έχει μεταβλητότητα ανάγνωσης. Ο κίνδυνος  για την 
ηπατική νοσηρότητα και θνησιμότητα εξαρτάται από την 
ιστολογική εικόνα της ασθένειας. Η παρουσία της ίνωσης 
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εχει σημαντικό ρόλο στον κίνδυνο ανάπτυξης ηπατικής 
κίρρωσης28,29.

Θεραπεία
Παρά την αυξανόμενη παγκόσμια επιβάρυνση των 
NAFLD και NASH και την αυξανόμενη επικράτηση, δεν 
υπάρχουν ακόμα φάρμακα εγκεκριμένα από τον FDA 
που ενδείκνυνται. Όμως το φαρμακευτικό  δυναμικό για 
έγκριση  από FDA πλησιάζει για τις αναδυόμενες θερα-
πείες της  NASH25,30.

Μελέτες έχουν καταδείξει ως γνωστόν  μια αμφίδρομη 
σχέση μεταξύ ΣΔτ2 και NAFLD, που σημαίνει πως η μια 
μπορεί να επηρεάσει την εμφάνιση της άλλης9. Επιπλέον, 
ο ΣΔτ2 και η NAFLD μοιράζονται τους ίδιους παράγο-
ντες κινδύνου, (παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλί-
νη) οι οποίοι σχετίζονται κυρίως με τις συνήθειες του 
τρόπου ζωής και οι ασθενείς που εμφανίζουν  ΣΔτ2 και 
NAFLD  φαίνεται  να έχουν σημαντικό αυξημένο κίνδυνο 
από καρδιαγγειακή νόσο. 

Ως αποτέλεσμα, οι αλλαγές στον τρόπο ζωής θεωρού-
νται ως το πρώτο βήμα της πρόληψης και θεραπείας της  
NAFLD και ΣΔτ2. Αυτές οι αλλαγές στον τρόπο ζωής πε-
ριλαμβάνουν την απώλεια βάρους και την τροποποίηση 
των παραγόντων του καρδιαγγειακού κινδύνου.

Η απώλεια βάρους είναι η πρώτη βασική οδηγία για τα 
υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτομα με NAFLD και ΣΔτ2 αλλά 
μέσω του τρόπου ζωής  είναι συχνά δύσκολο να επιτευ-
χθεί και χρειάζεται μια πολυεπιστημονική προσέγγιση 
και παρέμβαση. Η χειρουργική βαριατρική έδειξε ότι μει-
ώνει το σωματικό βάρος, την  αντίσταση στην ινσουλίνη  
και συνιστάται από τρέχοντες μικρές και αναδρομικές 
μελέτες. Χρειάζονται όμως μακροπρόθεσμες μελέτες 
για την αποτελεσματικότητά  της στην NAFLD15.

Δεδομένης της στενής σχέσης μεταξύ ΣΔτ2 και NAFLD, 
πολλά αντιδιαβητικά φάρμακα έχουν δοκιμαστεί σαν θε-
ραπευτικοί παράγοντες οπότε θα επισημάνουμε τα δια-
θέσιμα στοιχεία, τονίζοντας ότι η διαχείριση της NASH 
βασίζεται κυρίως στη χρήση ηπατοπροστατευτικών φαρ-
μάκων και στην πρόληψη της εξέλιξης της νόσου στο-
χεύοντας τους παράγοντες κινδύνου της, ιδιαίτερα  στην 
αντίσταση στην ινσουλίνη και την παχυσαρκία31. 

Μετφορμίνη
Τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες αναφέρουν ότι 
η μετφορμίνη που είναι η πρώτη γραμμή θεραπείας του 
ΣΔτ2 δεν βελτιώνει την ιστολογική εικόνα της NAFLD, 
όμως επιφέρει βελτίωση των επιπέδων χοληστερόλης 
στο αίμα, της γλυκόζης πλάσματος νηστείας και της αι-
μοσφαιρίνης32,33

. 
Δεν υπάρχουν κατευθυντήριες οδηγίες 

που να συστήνουν την μετφορμίνη ως φάρμακο με τεκ-
μηρίωση για την αντιμετώπιση της  NAFLD15.

Πιογλιταζόνη
Σε αντίθεση, υπάρχουν τώρα RCT όπου η πιογλιταζόνη 
έχει βελτιώσει σταθερά τη στεατοηπατίτιδα, σε σύγκρι-
ση με το εικονικό φάρμακο και συνιστάται επί του παρό-
ντος θεραπεία επιλογής για NASH. Αυτό έχει αποδειχθεί 
με βιοψία, γιατί έχει επιδείξει ιστολογική βελτίωση34,35. 
Παρ όλα αυτά υπάρχει επιφύλαξη σχετικά με την αύξηση 
του σωματικού βάρους και του οιδήματος που προκα-
λούν, επίσης με τον κίνδυνο των οστεοπορωτικών κα-
ταγμάτων και την αύξηση της καρδιακής ανεπάρκειας15.

 

Σε ασθενείς με NAFLD, ανεξάρτητα από την παρουσία 
ΣΔτ2, συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο προχωρημέ-
νης ίνωσης και η χρήση του συνιστάται πλέον από εθνι-
κές και διεθνείς κατευθυντήριες γραμμές34.

Αναστολείς της διπεπτυλ- πεπτιδάσης 4. 
(dipeptidyl-peptidase-4, DPP-4)
Επί του παρόντος ο ρόλος των αναστολέων της διπε-
πτυλ-πεπτιδάσης- 4 (DDP-4 ) στη διαχείριση του ΣΔτ2 
που περιπλέκεται με NASH παραμένει αβέβαιος και δεν 
συνιστάται36,37.

Αγωνιστές υποδοχέων GLP-1. (Glucagon 
-like Peptide-1 receptor agonists- GLP-1Ras)
Οι GLP-1 RAs βοηθούν στο μεταβολισμό της γλυκόζης 
βελτιώνοντας την ευαισθησία στην ινσουλίνη, καταστέλ-
λοντας την όρεξη, επιφέροντας απώλεια βάρους και 
επιδεικνύουν επίσης καρδιαγγειακό όφελος, με αποτέ-
λεσμα μείωση της νοσηρότητας και θνησιμότητας στους 
ασθενείς με NAFLD. Εχει αναφερθεί ότι ομαλοποιούν τις 
τρανσαμινάσες πλάσματος και καλυτερεύουν την ηπατι-
κή στεάτωση38. Οι περισσότερες μελέτες έχουν χρησι-
μοποιήσει λιραγλουτίδη και το όφελος ήταν συνήθως 
ανάλογο του βαθμού της απώλειας του βάρους αν και 
άλλοι μηχανισμοί πρέπει να συντρέχουν15. Επί του παρό-
ντος, δεν υπάρχουν επίσημες κατευθυντήριες οδηγίες 
που να περιλαμβάνουν την χρήση των GLP-1 RA για τη 
θεραπεία και παρακολούθηση της  NAFLD39.

Αναστολείς των συμμεταφορέων νατρίου-γλυ-
κόζης. (Sodium- glucose cotransporter-2 
inhibitors, SGLT2)
Eεκφράζονται κυρίως στο επιθήλιο του εγγύς σωληνα-
ρίου και είναι υπεύθυνοι για την πλειοψηφία (>90%) της 
φιλτραρισμένης επαναρρόφησης γλυκόζης. Αναστολείς 
SGLT2 (καναγλιφλοζίνη, δαπαγλιφλοζίνη, εμπαγλιφλο-
ζίνη και ερτουγλιφλοζίνη) οδηγούν σε αυξημένη απέκ-
κριση γλυκόζης στα ούρα και είναι εγκεκριμένοι αντιυ-
περγλυκαιμικοί παράγοντες για ΣΔτ2. Επιπλέον, επάγουν 
απώλεια βάρους σε πολλούς ασθενείς και μείωση του 
κινδύνου σοβαρών καρδιαγγειακών επεισοδίων που είναι 
ιδιαίτερα σημαντικός  σε ασθενείς με NAFLD40. Ελά-
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χιστα δεδομένα υπάρχουν για την δράση των SGLT2 
στην ιστολογική αλλαγή του ήπατος αυτών των ασθενών 
και απαιτούνται μελλοντικές μελέτες. Με την χορήγηση 
τους  επιτυγχάνεται μείωση του ηπατικού λίπους χωρίς 
βελτίωση της νεκρώδους φλεγμονή ή της ίνωσης όπως 
προτείνεται για την πιογλιταζόνη. Μελέτες σε real-word 
καταδεικνύουν μείωση των ηπατικών ενζύμων37.

Συνοπτικά
Η υψηλότερη θνησιμότητα σε NAFLD δεν αποδίδεται 
σε ηπατική νόσο τελικού σταδίου ή κίνδυνο HCC, αλλά 
σε κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου που πιθανώς οφεί-
λεται στη συννοσηρότητα ΣΔτ2 και άλλους καθιερω-
μένους παράγοντες κινδύνου41. Είναι καιρός πλέον να 
συμπεριληφθεί η NASH στο πλαίσιο διαχείρισης των 
διαβητικών ασθενών, όπως συμβαίνει με τη διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια και τη διαβητική νεφροπάθεια. 
Το 2019 η Αμερικάνικη Διαβητολογική  Εταιρεία στις 
κατευθυντήριες οδηγίες της συνιστά ότι «οι ασθενείς 
με ΣΔτ2 και αυξημένες τιμές τρανσαμινασών ή με λιπώδες 
ήπαρ  που ανευρίσκεται στον έλεγχο με υπερηχογράφημα, 
θα πρέπει να ελέγχονται για την ύπαρξη NASH και ηπατικής 
ίνωσης»42. 

Συμπέρασμα
Οι περισσότερες περιπτώσεις χρόνιας ηπατικής νόσου 
προκαλούνται από NAFLD. Η NAFLD και ο ΣΔτ2 θε-
ωρούνται ως δύο διαφορετικές εκδηλώσεις της ίδιας 
παθολογίας που είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη  Παρά 
τον υψηλό επιπολασμό και τις σοβαρές κλινικές επιπτώ-
σεις της NAFLD σε ασθενείς με ΣΔτ2, συνήθως παρα-
βλέπεται στην κλινική πράξη. Λόγω της ισχυρής σχέσης 
τους  προκύπτει ένα ενδιαφέρον ερευνητικό πεδίο για 
την περαιτέρω διερεύνηση αυτής της αλληλεξάρτησης 
και των μελλοντικών κλινικών επιπτώσεών της.  Όλοι 
οι πάροχοι υγείας που φροντίζουν ασθενείς με διαβή-
τη οφείλουν να στηρίξουν την εξελισσόμενη κλινική 
πρόκληση που τίθεται από την NAFLD, πρέπει να τους 
εκπαιδεύουν και να είναι διορατικοί στη διάγνωση και 
παρακολούθηση των νοσούντων με αυτή τη «νέα επι-
πλοκή».

Σε αυτό το πλαίσιο, πρέπει να δοθεί προτεραιότητα 
στην αύξηση της ευαισθητοποίησης σχετικά με τη ση-
μασία της NAFLD σε ασθενείς με ΣΔτ2 μεταξύ όλων 
των σημαντικών ενδιαφερομένων (γιατροί πρωτοβάθ-
μιας περίθαλψης, ενδοκρινολόγοι, παθολόγοι-διαβητο-
λόγοι και υπεύθυνοι χάραξης πολιτικής για την υγεία).

Πιστεύουμε ότι χρειάζεται μια διεπιστημονική προσέγ-
γιση για τη φροντίδα ασθενών με ΣΔτ2 και NAFLD ξεκι-
νώντας από την έγκαιρη αναγνώριση μέσω μη επεμβα-
τικών βιοδεικτών και μεθόδων απεικόνισης στα Ιατρεία 
Διαβήτη, συνιστώντας τροποποίηση του τρόπου ζωής 

και παραπέμποντας για ειδική θεραπεία της NASH σε 
ηπατολογική κλινική .
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η έκτοπη τραχηλική κύηση είναι μια εξαιρετικά σπάνια 
μορφή έκτοπης εγκυμοσύνης, με σημαντικά αυξημένα 
ποσοστά μητρικής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Καθολικά 
αποδεκτό θεραπευτικό πρωτόκολλο για την αντιμετώπιση 
της τραχηλικής κύησης μέχρι σήμερα δεν υπάρχει. Η 
σύγχρονη θεραπευτική προσέγγιση της έκτοπης τραχηλικής 

εγκυμοσύνης περιλαμβάνει χειρουργικές επεμβάσεις, 
συντηρητικές μεθόδους αντιμετώπισης ή συνδυασμό 
των δύο. Στο παρόν άρθρο με βάση τη βιβλιογραφία 
παραθέτουμε τις βασικές αρχές αντιμετώπισης της σπάνιας 
αυτής μορφής έκτοπης εγκυμοσύνης.
Λέξεις κλειδιά: Έκτοπη τραχηλική κύηση, αιμορραγία, 
μεθοτρεξάτη, θεραπευτική απόξεση, υστεροσκόπηση, 
εμβολισμός μητριαίων αρτηριών, υστερεκτομία.
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ABSTRACT
Ectopic cervical pregnancy is an extremely rare form 
of ectopic pregnancy, with significantly increased rates 
of maternal morbidity and mortality. There is currently 
no universally accepted treatment protocol for treating 
cervical pregnancy. The modern therapeutic approach 
to ectopic cervical pregnancy includes surgeries, 

conservative methods of treatment or a combination of 
both. In this article, based on the literature, we present 
the basic principles of dealing with this rare form of 
ectopic pregnancy.

Keywords: ectopic cervical pregnancy; bleeding; 
methotrexate; therapeutic abrasion; hysteroscopy; uterine 
artery embolism; hysterectomy.

Εισαγωγή
Έκτοπη εγκυμοσύνη είναι εκείνη που συμβαίνει έξω από 
την κοιλότητα της μήτρας. Η πιο συχνή μορφή έκτοπης 
κύησης είναι η σαλπιγγική, με συχνότερη εντόπιση στη 
λήκυθο1. Σε σπάνιες περιπτώσεις η εμφύτευση μπορεί 
να γίνει σε ασυνήθιστες περιοχές, όπως είναι το διάμεσο 
τμήμα της σάλπιγγας, η ωοθήκη, ο τράχηλος της μήτρας, 
η περιτοναϊκή κοιλότητα2. Στην έκτοπη τραχηλική κύηση 
η εγκατάσταση του γονιμοποιημένου ωαρίου αφορά στο 
επιθήλιο της κοιλότητας του ενδοτραχήλου3. Πρόκειται 
για μια εξαιρετικά σπάνια μορφή έκτοπης εγκυμοσύνης 
που αντιπροσωπεύει λιγότερο από το 1% του συνόλου 
των έκτοπων κυήσεων, με συχνότητα η οποία εκτιμάται 
ότι αφορά περίπου σε μία περίπτωση ανά 1000 έως 18000 
κυήσεις4. Ο ακριβής αιτιοπαθογενετικός μηχανισμός 
δεν έχει ακόμη απόλυτα διευκρινισθεί. Η διαστολή και η 
απόξεση του ενδοτραχήλου αποτελεί ισχυρό παράγοντα 
κινδύνου για την τραχηλική κύηση5. Οι εξελίξεις που 
έχουν επιτευχθεί τα τελευταία χρόνια στην τεχνολογία 
των υπερήχων έχουν συμβάλλει σημαντικά στην έγκαιρη 
διάγνωση των μη σαλπιγγικών έκτοπων κυήσεων η οποία 
με τη σειρά της έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη νέων 
ελάχιστα επεμβατικών θεραπευτικών τεχνικών για τη 
διαχείρισή τους6.
Στο παρόν άρθρο με βάση την πρόσφατη βιβλιογραφία 
επιχειρείται η ανασκόπηση της σπάνιας αυτής μαιευτικής 
επιπλοκής, αναφορικά κυρίως με τις βασικές αρχές 

αντιμετώπισης, η έγκαιρη και ορθή εφαρμογή των οποίων 
μπορεί να αποφέρει το καλύτερο δυνατό προγνωστικό 
αποτέλεσμα αναφορικά με την υγεία της μητέρας.

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ
Καθολικά αποδεκτό θεραπευτικό πρωτόκολλο για την 
αντιμετώπιση της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης 
μέχρι σήμερα δεν υπάρχει. Γενικά, η διαχείριση των 
έκτοπων μη σαλπιγγικών κυήσεων παρουσιάζει μεγάλες 
διακυμάνσεις7. Η επιθυμία της γυναίκας για τη διατήρηση 
της γονιμότητας και ο κλινικο – εργαστηριακός έλεγχος 
(αιμοσφαιρίνη, επίπεδα β – hCG) είναι οι κύριοι 
παράγοντες που πρέπει να λαμβάνονται υπόψη κατά 
τον προγραμματισμό της κατάλληλης θεραπείας8. Οι 
ελάχιστα επεμβατικές προσεγγίσεις αποτελούν την 
πιο ασφαλή και αποτελεσματική θεραπεία για γυναίκες 
που επιθυμούν να διατηρήσουν τη γονιμότητα9. Πιο 
συγκεκριμένα, η σύγχρονη θεραπευτική προσέγγιση της 
έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης (Πίν 1) περιλαμβάνει 
συντηρητικές μεθόδους αντιμετώπισης, χειρουργικές 
επεμβάσεις ή συνδυασμό των δύο. 

Α. Φαρμακευτική Θεραπεία
1. Μεθοτρεξάτη
Για σχεδόν τέσσερις δεκαετίες η μεθοτρεξάτη έχει 
αναγνωριστεί ως ένα αποτελεσματικό φάρμακο για 
την αντιμετώπιση των έκτοπων κυήσεων και έχει 

   

 

Α. Φαρμακευτική Θεραπεία  Β. Επεμβατική Θεραπεία 

 
1. Χορήγηση μεθοτρεξάτης  1. Θεραπευτική απόξεση 

 
2. Χορήγηση KCl  2. Υστεροσκοπική εξαίρεση του κυήματος 

 
3. Χορήγηση αιθανόλης  3. Εμβολισμός μητριαίων αρτηριών 

 
  4. Υστερεκτομία 

 
Πίνακας 1: Θεραπευτικές επιλογές αντιμετώπισης της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης.
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χρησιμοποιηθεί ως μη χειρουργική ιατρική θεραπεία σε 
διάφορα πρωτόκολλα, συμπεριλαμβανομένων τόσο της 
τοπικής, όσο και της συστημικής χορήγησης10,11. Σήμερα 
η μεθοτρεξάτη αποτελεί ίσως την καλύτερη θεραπευτική 
επιλογή για τις εγκυμοσύνες άγνωστης θέσης που 
επιμένουν περισσότερο από 10 ημέρες ασυμπτωματικές 
με επίπεδα hCG > 2000 IU/l, αλλά και για τη θεραπεία 
της έκτοπης εγκυμοσύνης, συμπεριλαμβανομένων της 
διάμεσης κύησης, της κύησης στην ουλή της καισαρικής 
τομής και της τραχηλικής εγκυμοσύνης12,13.
Το 2017, ο Uludag και συν. του επιβεβαίωσαν 
προγενέστερες μελέτες ότι η συντηρητική θεραπεία της 
έκτοπης τραχηλικής κύησης με συστηματική και τοπική 
χορήγηση μεθοτρεξάτης είναι γενικά αποτελεσματική, 
επισημαίνοντας ταυτόχρονα την αναγκαιότητα 
παρακολούθησης των ασθενών για μεγάλο χρονικό 
διάστημα, λόγω του υπαρκτού κινδύνου καθυστερημένης 
αιμορραγίας14. Πρόσφατα ο Gilbert και συν. αναλύοντας 
τα αποτελέσματα της δικής τους μελέτης, στόχος της 
οποίας ήταν η αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της 
διαχείρισης της έκτοπης μη σαλπιγγικής εγκυμοσύνης 
με απευθείας χορήγηση μεθοτρεξάτης στον σάκο 
της κύησης έδειξαν ότι η τοπική υπό υπερηχογραφικό 
έλεγχο χορήγηση μεθοτρεξάτης στον εμβρυϊκό πόλο 
σε συνδυασμό με μία δόση συστηματικής χορήγησης 
μεθοτρεξάτης με ή χωρίς ενδοαμνιακή χορήγηση 
χλωριούχου καλίου είναι ασφαλής και αποτελεσματική 
στην αντιμετώπιση της μη σαλπιγγικής έκτοπης 
εγκυμοσύνης, συμπεριλαμβανομένης και της τραχηλικής 
κύησης. Το ποσοστό αποτυχίας του 7% εκτιμάται ότι 
είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο από εκείνο 
της συστηματικής χορήγησης μεθοτρεξάτης ως 
μονοθεραπεία15,16. 
Παρόμοια το 2018, ο Koch και συν. αναλύοντας τα 
αποτελέσματα της μελέτης τους, σκοπός της οποίας 
ήταν η αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της 
τοπικής υπό υπερηχογραφική καθοδήγηση χορήγησης 
μεθοτρεξάτης έναντι της συστηματικής χορήγησης 
του φαρμάκου για την αντιμετώπιση της έκτοπης 
εγκυμοσύνης, συμπεριλαμβανομένης και της τραχηλικής 
κύησης έδειξαν ότι στους ασθενείς με έκτοπη κύηση 
η μέση εκτιμώμενη διάρκεια κάθαρσης των επιπέδων 
της β – hCG ήταν μεγαλύτερη κατά 29.2 ημέρες όταν 
εφαρμόστηκε τοπική θεραπεία με μεθοτρεξάτη σε 
σύγκριση με τη συστηματική χορήγηση μεθοτρεξάτης. 
Οι ίδιοι συγγραφείς στην ίδια μελέτη έδειξαν ότι δεν 
υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ της 
τοπικής και της συστηματικής μεθοτρεξάτης αναφορικά 
με ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως είναι η αιμορραγία, ο 
πόνος ή η δευτερογενής χειρουργική επέμβαση17. 
Τα τελευταία χρόνια με την έκθεση μεμονωμένων 
περιπτώσεων υπογραμμίζεται ότι η τοπική χορήγηση 
μεθοτρεξάτης ακόμη και στις μοναδικές εκείνες 
περιπτώσεις που αφορούν σε προχωρημένη ηλικία 
κύησης μπορεί να αποτελέσει τη θεραπεία επιλογής 

για την έκτοπη τραχηλική εγκυμοσύνη στο εγγύς 
μέλλον18,19. Ο Yamaguchi και συν. αναλύοντας τα 
αποτελέσματα της μελέτης τους, στόχος της οποίας 
ήταν να διερευνήσει την αποτελεσματικότητα της μιας 
μεμονωμένης τοπικής ένεσης μεθοτρεξάτης υπό την 
καθοδήγηση των υπερήχων για την αντιμετώπιση της 
έκτοπης τραχηλικής κύησης έδειξαν ότι η τοπική υπό τον 
υπερηχογραφικό έλεγχο ενδοαμνιακή χορήγηση μιας 
δόσης μεθοτρεξάτης εκτιμάται ότι είναι αποτελεσματική 
για τη θεραπεία της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης, 
χωρίς να υπάρχει η ανάγκη ταυτόχρονης συντηρητικής ή 
χειρουργικής παρέμβασης, επιτρέποντας παράλληλα τη 
διατήρηση της γονιμότητας και την πιθανότητα επίτευξης 
μελλοντικής επιθυμητής εγκυμοσύνης20. 

2. Χλωριούχο Κάλιο
Η υπό υπερηχογραφική καθοδήγηση ενδοαμνιακή 
χορήγηση KCL σε συνδυασμό  με μεθοτρεξάτη έχουν 
χρησιμοποιηθεί με καλά θεραπευτικά αποτελέσματα. 
Έχουν αναφερθεί στη διεθνή βιβλιογραφία περιπτώσεις 
επιτυχούς αντιμετώπισης ασθενών με έκτοπη 
τραχηλική εγκυμοσύνη μετά από την ενδοαμνιακή 
χορήγηση χλωριούχου καλίου σε συνδυασμό με 
χορήγηση μεθοτρεξάτης. Προγενέστερα, ο Polak 
και συν. αναφέρουν περίπτωση τραχηλικής έκτοπης 
εγκυμοσύνης 6 εβδομάδων που αντιμετωπίστηκε 
επιτυχώς με συστηματική χορήγηση μεθοτρεξάτης 
και ενδοαμνιακή χορήγηση διαλύματος χλωριούχου 
καλίου 15%. Η τακτική παρακολούθηση των επιπέδων 
της ανθρώπινης χοριακής γοναδοτρόπου ορμόνης σε 
συνδυασμό με τον διακολπικό υπερηχογραφικό έλεγχο 
επιβεβαίωσαν την αυτόματη κένωση της ενδοτραχηλικής 
κοιλότητας. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι με την εφαρμοσμένη θεραπεία μπορεί να αποφευχθεί 
η υστερεκτομή και να διατηρηθεί η γονιμότητα της 
ασθενούς21. 
Παρόμοια περιγράφονται και τα αποτελέσματα της 
ενδομυϊκής χορήγησης μεξοτρεξάτης σε συνδυασμό με 
ενδοαμνιακή χορήγηση χλωριούχου καλίου. Το 2015, 
ο Petousis και συν. περιέγραψαν περίπτωση έκτοπης 
τραχηλικής εγκυμοσύνης η οποία αντιμετωπίσθηκε 
επιτυχώς με ενδομυϊκή ένεση μεθοτρεξάτης και 
ενδοαμνιακή χορήγηση χλωριούχου καλίου. Οι 
συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η τοπική 
στον σάκο της κύησης χορήγηση χλωριούχου καλίου σε 
συνδυασμό με ενδομυϊκή χορήγηση μεθοτρεξάτης μπορεί 
να είναι αποτελεσματική στη θεραπεία της τραχηλικής 
εγκυμοσύνης, χωρίς την ανάγκη χρήσης πρόσθετων 
επεμβατικών μέτρων. Ωστόσο, όπως επισημαίνεται και 
από τους συγγραφείς κρίνεται αναγκαία και επιβεβλημένη 
η ανάγκη διεξαγωγής περαιτέρω πολυκεντρικών 
μελετών ή και τυχαιοποιημένων μελετών για να εκτιμηθεί 
η συγκριτική αποτελεσματικότητα των διαφόρων 
θεραπευτικών πρωτοκόλλων22.
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3. Αιθανόλη
Η τοπική χορήγηση αιθανόλης στην αντιμετώπιση 
της  έκ τοπης μη σαλπ ι γ γ ι κ ής  ε γκυμοσύνης , 
συμπεριλαμβανομένης και της τραχηλικής κύησης έχει 
χρησιμοποιηθεί με καλά θεραπευτικά αποτελέσματα. 
Η τοπική χορήγηση αιθανόλης φαίνεται να πλεονεκτεί 
έναντι της συμβατικής τοπικής ή συστηματικής 
θεραπείας με μεθοτρεξάτη. Η αιθανόλη, σε αντίθεση 
με την μεθοτρεξάτη δεν είναι τοξική και μπορεί να 
χορηγείται επανειλημμένα όπως απαιτείται από το 
χορηγούμενο θεραπευτικό πρωτόκολλο. Επιπλέον, 
δεν δεσμεύεται από κανέναν από τους περιορισμούς 
ένδειξης που περιγράφονται στις οδηγίες χρήσης της 
μεθοτρεξάτης, ενώ η φαρμακολογική της επίδραση 
είναι άμεση, καθιστώντας την ιδανική για τη θεραπεία 
καταστάσεων υψηλού κινδύνου, όπως είναι οι εκτοπικές 
κυήσεις23,24. 
Με πρόσφατες μελέτες περιπτώσεων εκτιμάται ότι η 
διαδερμική υπό υπερηχογραφική καθοδήγηση τοπική 
στον υπερηχητικό δακτύλιο γύρω από τον σάκο 
κύησης έγχυση αιθανόλης θα μπορούσε να αποτελέσει 
μια αποτελεσματική εναλλακτική θεραπεία στην 
αντιμετώπιση της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης 
αντί των συμβατικών χειρουργικών επεμβάσεων και της 
φαρμακευτικής θεραπείας με τοπική ή συστηματική 
χρήση μεθοτρεξάτης. Οι συγγραφείς καταλήγουν 
συμπερασματικά ότι η τοπική χορήγηση αιθανόλης 
αποτελεί μια εύκολη, μη τοξική, επαναλαμβανόμενη 
θεραπεία γ ια την φαρμακευτική αντιμετώπιση 
της τραχηλικής εγκυμοσύνης, η οποία μπορεί να 
εφαρμοστεί ακόμη και σε ασθενείς με υψηλά επίπεδα 
β – ανθρώπινης χοριακής γοναδοτροπίνης και/ή θετική 
καρδιακή λειτουργία του εμβρύου25,26. Μειονέκτημα της 
μεθόδου αποτελεί ο περιγραφόμενος στην πρόσφατη 
βιβλιογραφία κίνδυνος ανάπτυξης αρτηριοφλεβικής 
δυσπλασίας μετά από προσπάθεια συντηρητικής 
αντιμετώπισης τραχηλικής κύησης27. 

Β. Επεμβατική Θεραπεία
1. Θεραπευτική απόξεση
Οι αξιοσημείωτες βελτιώσεις που έχουν επιτευχθεί 
τα τελευταία χρόνια στις τεχνικές υπερηχογραφικής 
απεικόνισης, επιτρέποντας την έγκαιρη διάγνωση της 
έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης παρέχουν ταυτόχρονα 
σήμερα και τη δυνατότητα για μια πιο συντηρητική 
αντιμετώπιση της νόσου. Η εκτέλεση θεραπευτικής 
κένωσης της ενδομήτριας και ενδοτραχηλικής 
κοιλότητας με ή χωρίς χρήση ταμποναρίσματος της 
περιοχής σε περιπτώσεις αρχόμενης ή προχωρημένης 
εγκυμοσύνης στο ενδοτραχηλικό κανάλι είναι δυνατόν 
να ελέγξει την αιμορραγία, ιδιαίτερα σε ασθενείς που 
επιθυμούν τη διατήρηση της μήτρας και την επίτευξη 
επιθυμητής μελλοντικής τεκνοποίησης28,29. 
Επίσης, έχει περιγραφεί στην πρόσφατη διεθνή 
βιβλιογραφία η επιτυχής έκβαση συντηρητικής θεραπείας 

ασθενούς με έκτοπη τραχηλική κύηση, μετά από την 
εκτέλεση διαστολής και απόξεσης του ενδοτραχήλου, 
ακολουθούμενη από τη συστηματική χορήγηση 
μεθοτρεξάτης30. Παρόμοια, προκειμένου να διασωθεί 
η μήτρα για την επίτευξη μελλοντικής επιθυμητής 
εγκυμοσύνης έχει περιγραφεί στη βιβλιογραφία η 
περίδεση του τραχήλου της μήτρας πριν από την κένωση 
της ενδοτραχηλικής κοιλότητας στο χειρουργείο με 
καλό θεραπευτικό αποτέλεσμα31. Παρόμοια, η κένωση 
της ενδοτραχηλικής κοιλότητας της μήτρας υπό τον 
υψηλής διαγνωστικής ευκρίνειας υπερηχογραφικό 
έλεγχο αποτελεί σύγχρονη θεραπευτική επιλογή στη 
συντηρητική αντιμετώπιση των γυναικών με έκτοπη 
τραχηλική εγκυμοσύνη που επιθυμούν τη διατήρηση της 
μήτρας32. 

2. Υστεροσκοπική εξαίρεση του κυήματος 
Η υστεροσκοπική εξαίρεση του κυήματος με 
τη χρήση ρεσεκτοσκοπίου αποτελε ί μέθοδο 
συντηρητικής αντιμετώπισης της τραχηλικής κύησης 
με καλά περιγραφόμενα θεραπευτικά αποτελέσματα. Η 
επεμβατική υστεροσκόπηση εκτιμάται ότι θα μπορούσε 
να αποτελέσει την ασφαλέστερη και καταλληλότερη 
θεραπευτική επιλογή σε τραχηλικές κυήσεις ηλικίας 
μικρότερης των 8 εβδομάδων, ενώ σε περιπτώσεις 
αποτυχίας της μεθόδου, επιλέγεται η συνέχιση της 
θεραπείας συμπληρωματικά με μεθοτρεξάτη ή με 
εμβολισμό των μητριαίων αρτηριών33. Παρόμοια είναι 
και τα αποτελέσματα της μελέτης του Mangino και  συν. 
Οι συγγραφείς αξιολογώντας την αποτελεσματικότητα 
της υστεροσκόπησης στην αντιμετώπιση της έκτοπης 
τραχηλικής κύησης έδειξαν ότι η υστεροσκοπική 
προσέγγ ιση της νόσου αποτελε ί σήμερα μ ια 
αποτελεσματική, ασφαλή και ελάχιστα επεμβατική 
χειρουργική θεραπεία η οποία μπορεί μοναδικά 
να εφαρμοσθεί χωρίς συνδυαστική υποστηρικτική 
φαρμακευτική αγωγή34. 
Πιο πρόσφατα το 2020, προς την ίδια κατεύθυνση 
έρευνας και μελέτης ο Stabile και συν. αναλύοντας τα 
αποτελέσματα της δικής τους μελέτης, σκοπός της 
οποίας ήταν η αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της 
υστεροσκοπικής αντιμετώπισης της έκτοπης τραχηλικής 
εγκυμοσύνης έδειξαν ότι η υστεροσκοπική εξαίρεση 
κυήματος πρώιμης εγκυμοσύνης από τον ενδοτράχηλο 
από μόνη της ή σε συνδυασμό με τοπική ή συστηματική 
χορήγηση μεθοτρεξάτης μπορεί να προσφέρει 
σημαντικά στην αναμενόμενη πτώση των τιμών της 
ανθρώπινης χοριακής γοναδοτρόπου ορμόνης, με 
αποτέλεσμα να μειωθεί σημαντικά ο χρόνος παραμονής 
της ασθενούς στο νοσοκομείο και το κόστος νοσηλείας. 
Οι συγγραφείς σε κάθε περίπτωση τονίζουν βέβαια ότι 
οι περαιτέρω προοπτικές ή και τυχαιοποιημένες μελέτες 
με μεγαλύτερα δείγματα ασθενών είναι απαραίτητες για 
τον καθορισμό θεραπευτικών πρωτοκόλλων διαχείρισης 
της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης35. 
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Επίσης, η υστεροσκοπική αφαίρεση του κυήματος 
από το ενδοτραχηλικό κανάλι σε συνδυασμό με 
την λαπαροσκοπική προσωρινή απολίνωση των 
μητριαίων αρτηριών για την αντιμετώπιση της έκτοπης 
τραχηλικής εγκυμοσύνης εκτιμάται σήμερα ότι είναι 
μια αποτελεσματική ελάχιστα επεμβατική θεραπεία 
για τη διαχείριση της νόσου και τη διατήρηση τη 
γονιμότητας36. Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα της 
μελέτης του Kwon και συν. Οι συγγραφείς έδειξαν ότι η 
λαπαροσκοπική απολίνωση των μητριαίων αρτηριών θα 
μπορούσε να αποτελέσει μια θεραπευτική επιλογή για 
τη διαχείριση της βαριάς ενδοεγχειρητικής αιμορραγίας 
κατά τη διάρκε ια συντηρητικών χε ιρουργικών 
επεμβάσεων στη μήτρα, συμπεριλαμβανομένης και της 
τραχηλικής κύησης, με σκοπό την ασφαλή διατήρηση της 
μήτρας και της γονιμότητας της γυναίκας37.
Τέλος έχε ι περιγραφεί πρόσφατα στη διεθνή 
βιβλιογραφία η επιτυχής αντιμετώπιση ετεροτοπικών 
τραχηλικών κυήσεων πρώτου τριμήνου με τη βοήθεια του 
υπερηχογραφικά καθοδηγούμενου Laser Ablation και του 
Microwave Ablation διακολπικά, επιτυγχάνοντας επαρκή 
ομοιόσταση στο σημείο εμφύτευσης της βλαστοκύστης 
στο ενδοτραχηλικό κανάλι και διατηρώντας ταυτόχρονα 
την ενδομήτρια εγκυμοσύνη38,39. 

3. Εμβολισμός μητριαίων αρτηριών
Ο εμβολισμός των μητριαίων αρτηριών σε συνδυασμό 
με την ενδοαρτηριακή έγχυση μεθοτρεξάτης εκτιμάται 
ότι είναι μια αποτελεσματική συντηρητική θεραπευτική 
επιλογή στην αντιμετώπιση της τραχηλικής κύησης. 
Ο εμβολισμός των μητριαίων αρτηριών θα πρέπει να 
αποτελεί μέρος της επείγουσας ελάχιστα επεμβατικής 
θεραπείας της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης στις 
περιπτώσεις εκείνες που ο παρεμβατικός ακτινολογικός 
εξοπλισμός και οι εξε ιδικευμένοι επεμβατικοί 
ακτινολόγοι είναι διαθέσιμοι και μπορούν σε συνεργασία 
με τους μαιευτήρες να εξετάσουν τη νέα αυτή ελάχιστα 
επεμβατική θεραπευτική προσέγγιση της τραχηλικής 
κύησης40,41. Πρόσφατα το 2019, ο Elmokadem και 
συν. αναλύοντας τα αποτελέσματα της μελέτης τους, 
σκοπός της οποίας ήταν η εκτίμηση των αποτελεσμάτων 
της μεθόδου για την αντιμετώπιση της τραχηλικής 
εγκυμοσύνης έδειξαν ότι ο εμβολισμός των μητριαίων 
αρτηριών σε συνδυασμό με την ενδοαρτηριακή έγχυση 
μεθοτρεξάτης είχαν ως αποτέλεσμα την εξάλειψη της 
νόσου με έλεγχο της αιμορραγίας και χωρίς υστερεκτομή 
σε αυτή τη μικρή ομάδα ασθενών42. 
Ο εμβολισμός των μητριαίων αρτηριών ως μονοθεραπεία 
έχει ένδειξη και μπορεί να αποδειχθεί αποτελεσματικός 
στις περιπτώσεις εκείνες ασθενών, στις οποίες υπάρχει 
αντένδειξη θεραπείας με μεθοτρεξάτη, όπως για 
παράδειγμα συμβαίνει σε ασθενείς με συνυπάρχουσα 
ηπατική νόσο43. Εκτιμάται ότι η ταυτόχρονη θεραπεία 
με μεθοτρεξάτη έχει αποδειχθεί πιο αποτελεσματική 
αναφορικά με τη μόλυνση της μήτρας. Μετά τη χορήγηση 

μεθοτρεξάτης εκτιμάται ότι η συμπληρωματική θεραπεία 
με εμβολισμό των μητριαίων αρτηριών έχει μειώσει 
σημαντικά τη διάρκεια της παραμονής των ασθενών στο 
νοσοκομείο συγκριτικά με τη χορήγηση μεθοτρεξάτης 
ως μονοθεραπεία. Ιδανικά, η χορήγηση της μεθοτρεξάτης 
πρέπει να γίνεται πριν από την εκτέλεση του εμβολισμού 
των αγγείων για να βοηθήσει στην προληπτική μείωση 
της αγγειακής ροής στο επίπεδο της μήτρας, αυξάνοντας 
έτσι τη θεραπευτική αποτελεσματικότητα της μεθόδου44. 

4. Υστερεκτομία
Η αποτυχία συντηρητικής αντιμετώπισης της τραχηλικής 
εγκυμοσύνης μπορεί να απαιτήσει μια πιο επιθετική 
χειρουργική επέμβαση ή ακόμη και ολική υστερεκτομή 
για τον έλεγχο της αιμορραγίας45. Ακόμη και σήμερα 
η υστερεκτομία, η οποία παραδοσιακά εκτελείται με 
διακοιλιακή προσπέλαση εξακολουθεί να αποτελεί 
μέθοδο εκλογής στην αντιμετώπιση της έκτοπης 
τραχηλικής κύησης, ιδιαίτερα όταν αυτή αφορά σε 
προχωρημένη εγκυμοσύνη συνοδευόμενη από μεγάλη 
αιμορραγία, μη ελεγχόμενη και απειλητική για τη ζωή 
της εγκύου46. Παρόλα αυτά όμως, έχει περιγραφεί στη 
βιβλιογραφία η επιτυχής συντηρητική αντιμετώπιση 
προχωρημένης έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης 
και η διατήρηση της γονιμότητας της ασθενούς. 
Στηριζόμενοι σε περιγραφές περιπτώσεων εκτιμάται 
σήμερα ότι με τη διαπεπιστημονική συννενόηση και 
συνεργασία η ελάχιστα επεμβατική αντιμετώπιση 
της έκτοπης τραχηλικής εγκυμοσύνης με εμβολισμό 
των μητριαίων αρτηριών, ενδοαμνιακή χορήγηση 
χλωριούχου καλίου και υπό υπερηχογραφικό έλεγχο 
κένωση της ενδοτραχηλικής κοιλότητας με χρήση 
αγγειοπιεσίνης μπορεί να αντικαταστήσει την εκτέλεση 
της «ιστορικής» υστερεκτομίας για την αντιμετώπιση 
της νόσου στο δεύτερο τρίμηνο47,48. Τέλος, έχει 
περιγραφεί στη βιβλιογραφία η επιτυχής αντιμετώπιση 
τραχηλικής εγκυμοσύνης με κολπική υστερεκτομή, μια 
νέα προσέγγιση για ασθενείς που έχουν ολοκληρώσει 
την τεκνοποίηση και στις οποίες έχει αποτύχει η 
συντηρητική θεραπεία49.  

Συμπεράσματα
Η έκτοπη τραχηλική εγκυμοσύνη είναι μια σπάνια 
και ταυτόχρονα επικίνδυνη για τη ζωή της εγκύου 
μαιευτική επιπλοκή. Οι διαφορετικές επιτυχημένες 
θεραπευτικές παρεμβάσεις διαχείρισης της τραχηλικής 
κύησης οι οποίες ποικίλουν από απλές έως πολύπλοκες, 
ανάλογα με την κατάσταση του ασθενούς, την εμπειρία 
του μαιευτήρα και τη διαθεσιμότητα των υπηρεσιών 
υγείας, μέχρι σήμερα δεν μπόρεσαν να καθορίσουν 
με σαφήνεια τη βέλτιστη διαχείριση της νόσου50. Οι 
αναμενόμενες μελλοντικά μεγάλες τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες ενδέχεται να μπορέσουν να αναπτύξουν 
ένα τυποποιημένο σύστημα βαθμολόγησης το οποίο θα 
βοηθήσει αποτελεσματικά στη διάγνωση των ασθενών 
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υψηλού κινδύνου και στην προσέγγιση της ταχέως 
μεταβαλλόμενης διαχείρισης της τραχηλικής κύησης, 
προκειμένου να εξασφαλισθεί η ορθότερη ιατρική 
περίθαλψη αυτών των ασθενώ51,52. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Στην Ελλάδα ο ετήσιος αριθμός των ηλικιωμένων με 
κάταγμα ισχίου κυμαίνεται μεταξύ 15.000 με 20.000. 
Με μέση ηλικία των ασθενών τα 84 έτη, μετεγχειρητική 
θνητότητα της τάξης του 8%, θνητότητα στον ένα χρόνο 
30%, 20% των ασθενών να εμφανίζει τουλάχιστον 
μία σοβαρή επιπλοκή μετεγχειρητικά και μόνο 1/3 
των ασθενών να επιστρέφουν στην προεγχειρητική 
τους λειτουργική κατάσταση μετά την επέμβαση, τα 
περιστατικά αυτά απαιτούν ιδιαίτερη διαχείριση καθ΄ όλη 
τη διάρκεια της νοσηλείας τους πριν, κατά τη διάρκεια και 
μετά την επέμβαση. 

Το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών με κάταγμα 
ισχίου πρέπει να χειρουργείται εντός 48 ωρών και να 
κινητοποιείται 24 με 48 ώρες μετά την επέμβαση.  
Η προεγχειρητική καθυστέρηση, σχετίζεται με πτωχή 

έκβαση. Ιδανικά, η βελτιστοποίηση και το χειρουργείο 
είναι διαδικασίες που θα πρέπει να λαμβάνουν χρόνο 
ταυτόχρονα και όχι η μία μετά την άλλη. 

H επιλογή γενικής ή περιοχικής αναισθησίας στις 
επεμβάσεις αποκατάστασης κατάγματος ισχίου δεν 
επηρεάζει την έκβαση και η εμφάνιση ή όχι σοβαρών 
μετεγχειρητικών επιπλοκών εξαρτάται κυρίως από τη 
φύση της επέμβασης και τη γενική κατάσταση του 
ασθενούς. Περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί μπορούν 
να χρησιμοποιηθούν τόσο μετεγχειρητικά όσο και 
προεγχειρητικά, ακόμη και στο τμήμα επειγόντων. 
Σχετίζονται με καλύτερο έλεγχο του πόνου σε σχέση 
με όλες τις άλλες μεθόδους, καθώς και με ταχύτερη 
κινητοποίηση και λιγότερες αναπνευστικές επιπλοκές.

Λέξεις κλειδιά: Περιεγχειρητικη διαχείρηση, ασθενείς, 
κάταγμα ισχίου. 

ABSTRACT
About 15,000 to 20,000 hip fractures occur each year in 
Greece. Mean age of patients is 84 years, postoperative 
mortality is 8%, 1 year mortality is 30%, 20% of patients 
suffers at least one severe postoperative complication 
and only one third of patients are able to return to their 
previous functional status after hospital discharge. All 
these facts mean that hip fracture patients demand 
special care throughout their hospitalization. Most of 
the patients have to be operated within 48 hours and 
be mobilized within 24 to 48 hours after the operation. 
Ideally, patient optimization and surgery have to be 

performed simultaneously and not the one after the 
other. 
Choosing between general and regional anesthesia in hip 
fracture fixation surgery does not influence the outcome.  
Incidence of severe postoperative complications 
mostly depends on the type of surgery and patients’ 
clinical condition. Peripheral nerve blocks can be used 
postoperatively and/or preoperatively even in the 
emergency department. They are related to better pain 
control, compared to all other analgesia methods, faster 
mobilization and decreased respiratory complications. 
Keywords: Perioperative managment; hip fracture 
patients. 
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Εισαγωγή
Τα κατάγματα ισχίου σε παγκόσμιο επίπεδο αφορούν 
1.5 με 1.7 εκατομμύρια ασθενείς ετησίως και ο αριθ-
μός αυτός φαίνεται πως συνεχώς θα αυξάνεται, εφόσον 
αυξάνεται η αναμενόμενη διάρκεια ζωής. Στην Ευρώπη, 
περισσότερα από  450.000 ηλικιωμένα άτομα υπόκει-
νται σε κατάγματα ισχίου ετησίως. Στην Ελλάδα ο  ετή-
σιος αριθμός των ηλικιωμένων (70 και πλέον ετών) με 
κάταγμα ισχίου κυμαίνεται μεταξύ 15.000 με 20.000. 
Πρόκειται δηλαδή για μεγάλο κομμάτι της καθημερινής 
μας αναισθησιολογικής πρακτικής. Πάνω από το 90% 
των καταγμάτων ισχίου προκαλούνται από πτώσεις1,2. 

Προεγχειρητικές σκέψεις:

Τι προκαλεί τις πτώσεις; Παράγοντες κινδύνου απο-
τελούν η προχωρημένη ηλικία, η διαμονή σε ιδρύματα ή 
χωρίς συγκάτοικο στο σπίτι, το προηγούμενο ιστορικό 
πτώσεων, το θήλυ φύλο, η λήψη ορισμένων φαρμάκων 
(βενζοδιαζεπίνες: 44% αύξηση, ψυχοτρόπα φάρμακα 
όπως αντικαταθλιπτικά, αντιψυχωσικά, η γκαμπαπε-
ντίνη, αντιαρρυθμικά, διουρητικά), η πολυφαρμακία, 
οι συννοσηρότητες (καρδιαγγειακά νοσήματα, ΧΑΠ, 
κατάθλιψη, αρθρίτιδα: αύξηση του κινδύνου κατά 32% 
για το κάθε ένα νόσημα από αυτά), οι περιφερικές αι-
σθητηριακές διαταραχές (λόγω ΣΔ, θυρεοειδοπαθει-
ών), η ακράτεια, η υποθρεψία, η έλλειψη βιταμίνης D, οι 
γνωσιακές διαταραχές και οι διαταραχές όρασης. Όσο 
πιο πολλοί είναι οι παράγοντες κινδύνου, τόσο μεγαλύ-
τερος ο κίνδυνος3. Άρα ο πιο πιθανός υποψήφιος για 
πτώση οπότε και για κάταγμα ισχίου, αφού το 90% των 
καταγμάτων προέρχονται από πτώση, είναι ο ηλικιωμέ-
νος με πολλαπλές συννοσηρότητες και λήψη πολλών 
φαρμάκων. Και όσο πιο επιβαρυμένος είναι ο ασθενής, 
τόσο μεγαλύτεροι οι κίνδυνοι που προκύπτουν από το 
χειρουργείο. Μια ματιά στους παράγοντες κινδύνου 
που αναφέραμε, μας διαφωτίζει σχετικά με τους πολ-
λαπλούς ρόλους που οφείλουμε ως αναισθησιολόγοι να 
αναλάβουμε, όχι μόνο χορηγώντας αναισθησία στους 
ασθενείς αυτούς, αλλά επεκτείνοντας τη δράση μας σε 
όλη την περιεγχειρητική περίοδο, αφού πρόκειται για 
ιδιαίτερα περιστατικά που παρουσιάζουν πολλές προ-
κλήσεις. 

Με μέση ηλικία των ασθενών τα 84 έτη, 70% αυτών να 
κατατάσσονται κατά ASA 3 και 4, μετεγχειρητική θνη-
τότητα της τάξης του 8%, θνητότητα στον ένα χρόνο 
30%, 20% των ασθενών να εμφανίζει τουλάχιστον μία 
σοβαρή επιπλοκή μετεγχειρητικά και μόνο 1/3 των 
ασθενών να επιστρέφουν στην προεγχειρητική τους 
λειτουργική κατάσταση μετά την επέμβαση, τα περι-
στατικά αυτά απαιτούν διαχείριση από αναισθησιολό-
γους έμπειρους και καταρτισμένους.

Μήπως να προτείνουμε την αποφυγή της επέμβα-
σης; Ένα μικρό ποσοστό καταγμάτων ισχίου μπορεί 

να αντιμετωπιστεί συντηρητικά (εικ.1). Αυτό ισχύει για 
τα υποκεφαλικά απαρεκτόπιστα, ενσφηνωμένα κατάγ-
ματα, τύπου Garden I. Όσον αφορά τα διατροχαντή-
ρια κατάγματα, μια τέτοια απόφαση θα μπορούσε να 
ληφθεί μόνο για ασθενείς ASA 5. Εντούτοις μελέτες 
σωστά σχεδιασμένες, που σημαίνει τυχαιοποιημένες 
ελεγχόμενες μελέτες (RCTs) δεν μπορούν εύκολα να 
πραγματοποιηθούν. Σε μια ανασκόπηση του 2008, στην 
Cochrane library, με βάση ένα μικρό αριθμό μελετών 
σε σύνολο 428 ασθενών, αναφέρεται ότι ακόμη και 
απαρεκτόπιστα ενδαρθρικά κατάγματα επουλώθηκαν 
καλύτερα όταν χειρουργήθηκαν. Για τα εξωαρθρικά κα-
τάγματα δεν βρέθηκαν διαφορές μεταξύ χειρουργικής 
και συντηρητικής αντιμετώπισης όσον αφορά την επού-
λωση, δηλαδή τη δημιουργία πόρου, όμως το ανατο-
μικό αποτέλεσμα ήταν σαφώς καλύτερο μετά από τη 
χειρουργική αντιμετώπιση, ενώ οι ασθενείς βγήκαν από 
το νοσοκομείο και κινητοποιήθηκαν νωρίτερα. Μετά 
το 2008 δε βρέθηκε καμία RCT που να ασχολείται με 
το θέμα. O van de Ree και συν. του, χρησιμοποιώντας 
μελέτες παρατήρησης και αναδρομικές, σε ένα σύνολο 
1189 ασθενών άνω των 65 ετών, κατέληξαν στο ότι όσοι 
δε χειρουργήθηκαν, εμφάνισαν υψηλότερη θνητότητα 
στον ένα μήνα και τον ένα χρόνο μετά τον τραυματισμό 
τους. Εμφάνισαν μάλιστα θνητότητα 4 φορές μεγαλύτε-
ρη4-6. Βέβαια, οι ίδιοι οι συγγραφείς, δεν διευκρινίζουν 
πόσοι από τους ασθενείς με κακή έκβαση είχαν πολυ-
παθολογία ή η απόφαση να μη χειρουργηθούν οφειλό-
ταν ξεκάθαρα στο ότι δεν θα επιβίωναν της επέμβασης 
ούτως ή άλλως. Επιπλέον, καμία μελέτη δεν ασχολήθηκε 
με την ποιότητα ζωής μετά την επέμβαση και τη λει-
τουργικότητα της άρθρωσης.

Εικόνα 1: Κάταγμα ισχίου.
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Μπορεί το χειρουργείο να περιμένει; Τα χειρουργεία 
αποκατάστασης κατάγματος ισχίου πλέον θεωρούνται 
αν όχι επείγοντα, έκτακτα. Έκτακτο περιστατικό σημαί-
νει πως  χρειάζεται να δράσουμε άμεσα για να υποστη-
ρίξουμε τον ασθενή, αλλιώς η κλινική κατάσταση του 
ασθενούς θα επιδεινωθεί και η έκβαση θα επηρεαστεί 
αρνητικά.

Σε μετα-ανάλυση 35 μελετών από τον Μoja και συν. ανα-
φέρεται ότι σε επέμβαση σε χρόνο λιγότερο από 48 
ώρες, η θνητότητα ήταν μειωμένη (pooled odds ratio, 
0.74; 95% CI, 0.67 to 0.81). Πρόκειται για εντυπωσιακά 
δεδομένα όμως οι μελέτες περιέχουν πολλούς συγχυ-
τικούς παράγοντες και δεν ξεκαθαρίζεται αν η καθυστέ-
ρηση του χειρουργείου στους ασθενείς που συμπεριλή-
φθηκαν στις μελέτες, οφειλόταν σε ιατρικούς λόγους με 
άμεση συσχέτιση με χειρότερη έκβαση ούτως ή άλλως 
7. Όμως πλέον, υπάρχει παγκοσμίως η τάση τα περιστα-
τικά αυτά να χειρουργούνται το συντομότερο δυνατό, 
σε λιγότερο από 48 ώρες, με τάση το χρονικό διάστημα 
να μειωθεί περαιτέρω. 

Με βάση αυτά και μιλώντας για ασθενείς δύσκολους 
στη διαχείριση και εύθραυστους (frailty: ασθενικότητα 
/ ευθραυστότητα / ευπάθεια - φαινότυπος που εκδηλώ-
νεται σε άτομα με μειωμένες φυσιολογικές και νοητικές 
εφεδρείες και συνδέεται μετεγχειρητικά με εμφάνιση 
σοβαρών επιπλοκών όπως εν τω βάθει φλεβοθρόμβω-
ση, λοιμώξεις, παρατεταμένη νοσηλεία και αυξημένη 
πιθανότητα μετάβασης σε κέντρο αποκατάστασης) θα 
πρέπει να τροποποιούμε την πρακτική μας κατάλληλα. 
Πρέπει να σταθμίζουμε σε κάθε περίπτωση τα οφέλη 
της προσπάθειας βελτιστοποίησης των ασθενών, με 
τους κινδύνους που ελλοχεύουν πίσω από την καθυστέ-
ρηση ή ακόμη χειρότερα την αναβολή του χειρουργείου 
(Optimization # Risk of delay). Στόχος είναι η ανεύρεση 
τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου και η αντιμετώ-
πιση κυρίως αυτών. 

Σύμφωνα με τη Βρετανική Αναισθησιολογική Εταιρεία 
(AAGBI), η  αξιολόγηση και αντιμετώπιση του ασθενούς 
ξεκινούν, αν είναι δυνατό, και προνοσοκομειακά (ήδη 
από το ΕΚΑΒ) με μια πρώτη αντιμετώπιση του πόνου, 
αξιολόγηση της αιμορραγίας, χορήγηση ενδοφλέβιων 
υγρών και θέρμανση του ασθενή. Στο νοσοκομείο ακο-
λουθεί διεπιστημονική αξιολόγηση και αντιμετώπιση 
του ασθενούς στο τμήμα επειγόντων και ταχεία μετα-
φορά του στο τμήμα όπου θα δοθεί η οριστική λύση, 
δηλαδή στην ορθοπαιδική κλινική. H προεγχειρητική 
εκτίμηση έχει στόχο να μας βοηθήσει να ποσοτικοποι-
ήσουμε, όσο είναι δυνατό, τον κίνδυνο που διατρέχει 
ο ασθενής από την επέμβαση ώστε να ενημερώσου-
με τους υπόλοιπους ιατρούς που ασχολούνται με τον 
ασθενή, τον ίδιο τον ασθενή και το περιβάλλον του και 
να αναγνωρίσουμε το νωρίτερο δυνατό τους τροποποι-
ήσιμους παράγοντες κινδύνου που θα βελτιώσουν την 
έκβαση. 

Πώς ποσοτικοποιείται ο κίνδυνος; Στη βιβλιογραφία 
υπάρχουν διάφορες προτάσεις. Η περιεκτική γηριατρική 
εκτίμηση (Comprehensive geriatric assessment - CGA) 
περιγράφει την αξιολόγηση και βελτιστοποίηση της φυσι-
κής, ψυχολογικής, λειτουργικής και κοινωνικής κατάστα-
σης των ηλικιωμένων με στόχο τη βελτιστοποίηση της 
έκβασης. Αυτό απαιτεί τη σύμπραξη πολλών ειδικοτήτων 
και όχι μόνο αναισθησιολόγων, ήτοι: αναισθησιολόγων, 
χειρουργών, γηριάτρων, νοσηλευτών, κοινωνικής υπηρε-
σίας/ψυχολόγων και διαιτολόγων. Υπάρχουν πολλά προ-
τεινόμενα CGA μοντέλα, όμως κανένα δεν έχει αποδει-
χθεί ότι υπερέχει και κανένα δεν έχει καθιερωθεί πέρα 
από το ίδρυμα ή το πολύ την υγειονομική περιφέρεια που 
το κατασκεύασε. Κι αυτό γιατί εξαρτάται από τα μέσα και 
τις δυνατότητες του κάθε κέντρου. Ενδεικτικά είναι δύο 
παραδείγματα από το NHS της Αγγλίας, ένα που είναι κα-
θοδηγούμενο από γηριάτρους  που συντονίζει τη συνερ-
γασία των λοιπόν ειδικοτήτων:  Pro-active care of Older 
People undergoing Surgery service - Guy’s and St Thomas’ 
NHS και ένα που είναι καθοδηγούμενο από αναισθησιο-
λόγους: Torbay Pre-operative Preparation Clinic, South 
Devon Healthcare NHS. Η CGA έχει μελετηθεί στους 
ασθενείς με κατάγματα ισχίου και έχει φανεί όχι μόνο 
να ποσοτικοποιεί τον κίνδυνο, αλλά μέσω εξειδικευμέ-
νων παρεμβάσεων να βελτιώνει και την έκβαση8-11. Το  
Nottingham Hip Fracture Score model (ΝHF), λαμβάνο-
ντας υπόψη παράγοντες όπως ηλικία, φύλο, Hb, συννο-
σηρότητες, προβλέπει τη θνητότητα στον ένα μήνα και 
τον ένα χρόνο. Ο ασθενής λαμβάνει ένα σκορ μεταξύ 
0 έως 10 που σχετίζεται με θνητότητα 0.4% έως  38%. 
Υπάρχει και σχετικό app στο διαδίκτυο που διευκολύνει 
τον υπολογισμό του12,13.

Ο Stoneham και  συν. σε άρθρο τους καταλήγουν στο 
ότι η προεγχειρητική καθυστέρηση σε επεμβάσεις 
όπως οι επείγουσες λαπαροτομίες και τα κατάγματα 
ισχίου, σχετίζεται με πτωχή έκβαση. Ιδανικά, η βελτι-
στοποίηση και το χειρουργείο είναι διαδικασίες που θα 
πρέπει να λαμβάνουν χρόνο ταυτόχρονα και όχι η μία 
μετά την άλλη14. 

Πριν λοιπόν το έκτακτο χειρουργείο για την αποκατά-
σταση κατάγματος ισχίου, θα πρέπει να ασχοληθούμε 
εντατικά με καταστάσεις που αυξάνουν τον κίνδυνο 
εμφάνισης μετεγχειρητικών επιπλοκών. Υπάρχουν αρ-
κετές κατευθυντήριες οδηγίες για την περιεγχειρητική 
διαχείριση συννοσηροτήτων όπως ο διαβήτης (περίπου 
9% των ασθενών με κάταγμα ισχίου είναι διαβητικοί – η 
υπεργλυκαιμία εντούτοις δεν είναι λόγος αναβολής της 
επέμβασης εκτός αν ο ασθενής έχει κετοξέωση ή είναι 
αφυδατωμένος), διάφορα καρδιαγγειακά προβλήματα 
και η αναιμία (40% των ασθενών εμφανίζουν αναιμία – η 
οποία μπορεί να επιδεινωθεί μετεγχειρητικά – δεν απο-
τελεί λόγο καθυστέρησης). Αυτές πρέπει να προσαρμο-
στούν στον ηλικιωμένο ασθενή και συχνά περισσότεροι 
από ένας αλγόριθμοι πρέπει να χρησιμοποιηθούν10,15. 
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Διεγχειρητικές σκέψεις: 

Να χορηγήσω περιοχική ή γενική αναισθησία; Η 
κλασική απάντηση είναι ότι η περιοχική αναισθησία, 
όταν η επέμβαση το επιτρέπει, υπερέχει. Η άποψη αυτή 
στηρίζεται στο γεγονός ότι στο γενικό πληθυσμό η πε-
ριοχική αναισθησία συνοδεύεται από λιγότερες θρομ-
βοεμβολικές επιπλοκές, μικρότερη απώλεια αίματος, 
αποτελεσματικότερη μετεγχειρητική αναλγησία και 
αποφυγή ανάγκης εξασφάλισης του αεραγωγού που 
έχει κάποια σημασία μια που οι ηλικιωμένοι εμφανίζουν 
ιδιαιτερότητες όπως μικρότερη κινητικότητα αυχένα 
και κροταφογναθικής άρθρωσης, μικρότερο άνοιγμα 
στόματος, δυσκολία αερισμού με μάσκα και ασκό, αυ-
ξημένο κίνδυνο αναγωγής και εισρόφησης. Όμως και η 
περιοχική αναισθησία μπορεί να παρουσιάσει ιδιαιτε-
ρότητες αφού, ενδεικτικά, αρθρίτιδα, σκληρυντικές αλ-
λοιώσεις και αλλαγές της στάσης του κορμού, οδηγούν 
σε στενά μεσοσπονδύλια διαστήματα και δυσκολεύουν 
τη διενέργεια των κεντρικών νευρικών αποκλεισμών 
(ΚΝΑ). 

Πολλές μελέτες που συγκρίνουν τη γενική με την περιο-
χική αναισθησία στους ηλικιωμένους, είτε δεν βρίσκουν 
καμία διαφορά στην έκβαση όσον αφορά τη νοσηρότη-
τα και τη θνητότητα, είτε εάν βρίσκουν, είναι χαμηλής 
ισχύος στατιστικά. Το ίδιο ισχύει και για τους περιφερι-
κούς νευρικούς αποκλεισμούς. Φαίνεται ότι η εμφάνιση 
ή όχι σοβαρών μετεγχειρητικών επιπλοκών εξαρτάται 
κυρίως από τη φύση της επέμβασης και τη γενική κα-
τάσταση του ασθενούς. Φυσικά χρειάζονται μεγάλες 
RCTs για να καταλήξουμε σε σαφή συμπεράσματα16-19. 

Υπάρχουν Guidelines; Οι διάφορες εταιρείες έχουν 
εκδώσει κάποιες γενικές οδηγίες όπως για παράδειγμα 
η AAGBI και πιο πρόσφατα το FFN (Fragility Fracture 
Network). Συνοπτικά και πάντα με επιφύλαξη και προ-
τροπή για την εξατομίκευση (individualization) των 
αποφάσεων, προτείνονται: Η επέμβαση να γίνεται από 
έμπειρο χειρουργό και αναισθησιολόγο, να προτιμάται 
η περιοχική αναισθησία (ΚΝΑ), να μη συνδυάζεται πε-
ριοχική με γενική αναισθησία και να αποφεύγεται εντα-
τικά η διεγχειρητική υπόταση. Παρόλα αυτά, το 2016 
έγινε ένα μεγάλο audit στην Αγγλία σχετικά με το αν 
ακολουθούνται κάποια standards – κανόνες  στη χώρα 
για την  αντιμετώπιση των καταγμάτων ισχίου. Συμπερα-
σματικά, το αποτέλεσμα ήταν πως δεν ακολουθούνται. 
Κάποια διακύμανση στην αναισθησιολογική πρακτική 
ήταν λογική και αναπόφευκτη λόγω των παθοφυσιολο-
γικών διαφορών μεταξύ των ασθενών. Όμως σε γενι-
κές γραμμές φαίνεται ότι ο πληθυσμός των συγκεκρι-
μένων ασθενών είναι αρκετά ομοιογενής. Περίπλοκοι 
(complex) σύμφωνα με τους συγγραφείς, δηλαδή ανο-
μοιογενείς από το λοιπό πληθυσμό των καταγματιών  
είναι μόνο το 2.9% αυτών. Που σημαίνει ότι έχουν ένα 
Nottingham Hip Fracture Score άνω του 8/10. Άρα θα 
μπορούσαμε να ακολουθούμε μία standard πρακτική για 

όλους τους ασθενείς εκτός από αυτό το μικρό ποσο-
στό20-23. Όμως και πάλι στη βιβλιογραφία δεν υπάρχει 
συγκεκριμένη πρόταση για αυτόν τον πληθυσμό του 
2.9%. Έμμεσα,  η νεότερη βιβλιογραφία προτείνει: “βελ-
τιστοποίησε γρήγορα”, “ενημέρωσε τον ίδιο τον ασθενή 
και το περιβάλλον του” και “προχώρησε στην επέμβαση 
το συντομότερο δυνατό για να βελτιωθεί η πρόγνωση”. 

Μετεγχειρητικές σκέψεις:

Η διατήρηση της ομοιόστασης, η αναλγησία και η πρώ-
ιμη κινητοποίηση είναι οι ακρογωνιαίοι λίθοι της μετεγ-
χειρητικής διαχείρισης των ασθενών με κάταγμα ισχίου. 
Σε συνεργασία με τους ορθοπαιδικούς αλλά και τους 
καρδιολόγους θα πρέπει να ρυθμίζεται η σωστή θρομ-
βοπροφύλαξη, η ρύθμιση του ισοζυγίου υγρών και ηλε-
κτρολυτών, ενώ ιδανικά σε ασθενής “περίπλοκους” θα 
πρέπει να υπάρχει θέση σε μονάδα αυξημένης φροντί-
δας και όχι απλός θάλαμος νοσηλείας. 

Επιλογές αναλγησίας: Η αποτελεσματικότερη αναλ-
γησία είναι η χειρουργική επέμβαση. Περιφερικοί νευ-
ρικοί αποκλεισμοί (ΠΝΑ) μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν τόσο μετεγχειρητικά όσο και προεγχειρητικά, 
ακόμη και στο τμήμα επειγόντων. Σχετίζονται σύμ-
φωνα με ανασκόπηση στην Cochrane library με κα-
λύτερο έλεγχο του πόνου σε σχέση με όλες τις άλλες 
μεθόδους, καθώς και με ταχύτερη κινητοποίηση και 
λιγότερες αναπνευστικές επιπλοκές19. Προεγχειρητι-
κή χρήση τους μάλιστα, σχετίζεται και με μικρότερες 
δόσεις αναισθητικών φαρμάκων εάν χορηγηθεί γενική 
αναισθησία και τοπικών αναισθητικών εάν χορηγηθεί 
περιοχική αναισθησία. Επιπλέον σχετίζεται και με λι-
γότερο πόνο και ανάγκες σε οπιοειδή κατά την τοπο-
θέτηση σε θέση για τη διενέργεια κεντρικών νευρικών 
αποκλεισμών24. Έχουν χρησιμοποιηθεί ο αποκλεισμός 
του διαμερίσματος της λαγονίας περιτονίας (FICB), 
το PENG μπλοκ, αποκλεισμοί συγκεκριμένων νεύ-
ρων (μηριαίου, έξω μηροδερματικού, θυροειδούς), ο 
αποκλεισμός του ψοΐτη. To FICB και το μηριαίο μπλοκ 
είναι τα συχνότερα χρησιμοποιούμενα. Οι ΠΝΑ προ-
σφέρουν βέβαια ατελή αναλγησία εκτός αν πρόκειται 
για πλήρη αποκλεισμό του ιερού και του οσφυϊκού 
πλέγματος. Για το λόγο αυτό χρησιμοποιούνται στα 
πλαίσια της πολυπαραγοντικής (multimodal) αναλγη-
σίας σε συνδυασμό με παρακεταμόλη και/ή κωδεΐνη 
και/ή άλλα οπιοειδή σε μικρές δόσεις25. Τα μη στεροει-
δή αντιφλεγμονώδη (MΣAΦ) δεν προτείνονται σε αυτή 
την ομάδα ασθενών. 

Η κινητοποίηση των ασθενών θα πρέπει να γίνεται ιδα-
νικά εντός 24 – 48 ωρών μετά την επέμβαση26,27. 

Συμπερασματικά
Το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών με κάταγμα 
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ισχίου πρέπει να χειρουργείται εντός 48 ωρών και να 
κινητοποιείται ιδανικά 24 με 48 ώρες μετά την επέμβα-
ση. H επιλογή γενικής ή περιοχικής αναισθησίας στις 
επεμβάσεις αποκατάστασης κατάγματος ισχίου δεν 
επηρεάζει σύμφωνα με τη βιβλιογραφία μακροπρόθε-
σμους και βραχυπρόθεσμους παράγοντες έκβασης και 
η εμφάνιση ή όχι σοβαρών μετεγχειρητικών επιπλοκών 
εξαρτάται κυρίως από τη φύση της επέμβασης και τη 
γενική κατάσταση του ασθενούς.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Ο πρωτοπαθής καρκίνος της σάλπιγγας είναι πολύ 
σπάνιος. Η απουσία ειδικών συμπτωμάτων κάνει 
την προεγχειρητική διάγνωση εξαιρετικά δύσκολη. 
Αναφέρουμε ένα περιστατικό ορώδους καρκινώματος 
της σάλπιγγας υψηλόβαθμης κακοήθειας το οποίο 
διαγνώσθηκε τυχαία σε ασθενή 71 ετών μετά από κοιλιακή 
ολική υστερεκτομή για την αντιμετώπιση εξαρτηματικής 

μάζας. Η μετεγχειρητική πορεία ήταν ομαλή. Ακολούθησε 
χημειοθεραπεία με βάση την πλατίνα. Στην παρούσα 
εργασία επιχειρείται μια σύντομη ανασκόπηση αναφορικά 
με τα επιδημιολογικά δεδομένα, τη διαγνωστική και τη 
θεραπευτική προσέγγιση της σπάνιας αυτής νοσολογικής 
οντότητας. 

Λέξεις κλειδιά: Σάλπιγγα, πρωτοπαθής καρκίνος, 
χειρουργείο, χημειοθεραπεία, πρόγνωση.



50  A ΣK ΛHΠIE IAK A XPONIK A  Ι ΑΝΟΥΑΡΙΟΣ -  Δ ΕΚΕΜΒΡΙΟΣ 2021

ABSTRACT
Primary fallopian tube cancer is very rare. The absence 
of specific symptoms makes preoperative diagnosis 
extremely difficult. We report a case of serous carcinoma 
of the fallopian tube that was accidentally diagnosed in 
a 71-year-old patient after total abdominal hysterectomy 

to treat component mass. The postoperative course was 
smooth. Platinum-based chemotherapy followed. In the 
present work, a brief review is attempted regarding the 
epidemiological data, the diagnostic and therapeutic 
approach of this rare nosological entity.

Key words: Fallopian tube; primary cancer; surgery; 
chemotherapy; prognosis.

Εισαγωγή
Ο πρωτοπαθής καρκίνος της σάλπιγγας είναι εξαιρετικά 
σπάνιος. Η βιολογική συμπεριφορά και πιθανότατα και η 
προέλευση του σαλπιγγικού καρκίνου είναι παρόμοια με 
εκείνη του επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών. Η θεω-
ρία της σαλπιγγικής προέλευσης του ωοθηκικού καρκι-
νώματος έχει υποστηριχθεί σημαντικά τα τελευταία χρό-
νια. Σειρά από κλινικές και μοριακές μελέτες, αναλύοντας 
τα χαρακτηριστικά των ενδοεπιθηλιακών καρκινωμάτων 
της σάλπιγγας και των κακοήθων ωοθηκικών επιθηλιακών 
όγκων υποστηρίζουν την κοινή προέλευση του καρκίνου 
της σάλπιγγας και του επιθηλιακού καρκίνου της ωοθή-
κης1,2.

Περιγραφή περίπτωσης
Η περιγραφή της περίπτωσης αφορά σε ασθενή 71 ετών 
η οποία προσήλθε στο τακτικό εξωτερικό ιατρείο για 
γυναικολογικό έλεγχο και συμβουλευτική αναφορικά με 
μια ωοθηκική κύστη που πρωτοδιαγνώσθηκε περίπου 
προ τετραετίας. Η ασθενής ήταν ασυμπτωματική. Από 
το ατομικό αναμνηστικό, πλην της αρτηριακής υπέρταση 
δεν αναφέρθηκε άλλο πρόβλημα υγείας. Τονίσθηκε από 
την ίδια και το οικείο περιβάλλον της το κληρονομικό 
ιστορικό γυναικολογικού καρκίνου: η μητέρα της, όπως 
και η αδελφή της απεβίωσαν από καρκίνο του ενδομητρί-
ου. Κατά το διακολπικό υπερηχογράφημα η μήτρα ήταν 
φυσιολογικών διαστάσεων. Επιβεβαιώθηκε η παρουσία 
δίχωρου κυστικού μορφώματος στην ανατομική θέση 
της δεξιάς ωοθήκης μεγίστης διαμέτρου περίπου 6 εκα-
τοστά (εικ. 1). Η μαγνητική τομογραφία επιβεβαίωσε τα 
υπερηχογραφικά ευρήματα. Στον χώρο του δεξιού εξαρ-

τήματος αναγνωρίσθηκε δίχωρος σχηματισμός αυξημέ-
νης έντασης στις Τ2 ακολουθίες. Μετά από την ενδοφλέ-
βια χορήγηση παραμαγνητικού σκιαστικού μέσου δεν 
αναγνωρίσθηκε εικόνα εμπλουτισμού από την αλλοίωση 
η οποία αναγνωρίσθηκε να φέρει κυστικούς χαρακτήρες 
(εικ.2a,b). Οι δείκτες κακοήθειας (CEA, Ca125, Ca15-3, 

Εικόνα 1: Διακολπική υπερηχογραφική απεικόνιση: η 
κακοήθεια της σάλπιγγας λανθασμένα διαγνώσθηκε ως 
δίχωρη κυστόμορφη αλλοίωση της ωοθήκης (δική μας 
περίπτωση). 

Εικόνα 2a,b: MRI απεικόνιση: a) η βλάβη αντιστοιχεί σε οροβλεννώδες κυσταδένωμα της ωοθήκης b) η κυστόμορφη αλλοίωση 
αφορά σε πρωτοπαθές καρκίνωμα της σάλπιγγας (δική μας περίπτωση).

a b
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Ca19-9) ήταν αρνητικοί. Ο ποσοτικός προσδιορισμός 
των γονιδίων BRCA1 και BRCA2 ήταν εντός των φυσι-
ολογικών ορίων. Μετά από συζήτηση στο ογκολογικό 
συμβούλιο αποφασίσθηκε η χειρουργική αντιμετώπιση 
κυρίως βάσει του θετικού οικογενειακού ιστορικού. 

Εκτελέσθηκε κοιλιακή ολική υστερεκτομία με αμφοτε-
ρόπλευρη εξαρτημετεκτομία. Η κυτταρολογική εξέταση 
του εκπλύματος της περιτοναϊκής κοιλότητας ήταν αρ-
νητική για κακοήθεια. Με την ιστολογική εξέταση του 
εγχειρητικού παρασκευάσματος τέθηκε η διάγνωση του 
ορώδους καρκινώματος της σάλπιγγας. Η μακροσκοπική 
εξέταση έδειξε στη δεξιά σάλπιγγα περίγραπτο μόρφω-
μα μεγίστης διαμέτρου 2.5 εκατοστών να συνέχεται προς 
το κωδωνικό άκρο. Σύστοιχα διαπιστώθηκε οροβλεννώ-
δες κυσταδένωμα της ωοθήκης μεγίστης διαμέτρου 7 
εκατοστών με παρουσία απωθημένου ωοθηκικού ιστού 
στην περιφέρεια. Κατά τη μικροσκοπική εξέταση το μα-
κροσκοπικά περιγραφέν ογκίδιο διαπιστώθηκε ότι αφο-
ρά σε ορώδες καρκίνωμα της σάλπιγγας υψηλόβαθμης 
κακοήθειας με ικανή πολυμορφία, άτυπες μιτώσεις και 
νεκρώσεις (εικ. 3a) το οποίο αναπτύσσεται στο σαλπιγ-
γικό επιθήλιο σε συνέχεια με το επιθήλιο ενός κροσσού 
(εικ. 3b). Η ανοσοιστοχημική μελέτη (εικ. 3c) ανέδειξε: 
WT1+++, ER+++, CK7+++, p16+++, ki=45%. Η μετεγχει-
ρητική πορεία ήταν ομαλή. Η ασθενής εξήλθε από την 
κλινική την πέμπτη ημέρα νοσηλείας. Ακολούθησε με-
τεγχειρητική χημειοθεραπεία βασιζόμενη στην πλατίνα 
και στις ταξάνες. Έξι μήνες αργότερα η γενική κατάσταση 
της ασθενούς είναι καλή και παρακολουθείται τακτικά σε 
ογκολογικό κέντρο. 

Συζήτηση
Ο πρωτοπαθής καρκίνος της σάλπιγγας είναι πολύ σπάνι-
ος γυναικολογικός καρκίνος που συνήθως εμφανίζεται σε 
ηλικιωμένους ασθενείς3. Εκτιμάται ότι αφορά στο 0.14% 
– 0.18% του συνόλου των καρκίνων του γεννητικού συστή-
ματος4 αν και πολλοί είναι εκείνοι σήμερα που υποστηρί-
ζουν ότι η συχνότητα του καρκίνου της σάλπιγγας υποτι-
μάται σημαντικά5. Ορμονικοί, αναπαραγωγικοί και πιθανοί 
γενετικοί παράγοντες που πιστεύεται ότι αυξάνουν τον 
κίνδυνο για τον επιθηλιακό καρκίνο των ωοθηκών, έχουν 
επίσης συμπεριληφθεί στον αιτιοπαθογενετικό μηχανισμό 
του πρωτοπαθούς σαλπιγγικού καρκίνου6. Μελέτες έχουν 
δείξει ότι υψηλού βαθμού καρκινώματα της ωοθήκης ή του 
περιτοναίου ήταν σαλπιγγικής προέλευσης7,8. Οι γυναίκες 
με καρκίνο της σάλπιγγας εκτιμάται ότι έχουν υψηλότερη 
συχνότητα κληρονομικών μεταλλάξεων BRCA συγκριτικά 
με εκείνες που φέρουν καρκίνο ωοθηκών ή πρωτοπαθές 
περιτοναϊκό καρκίνωμα9.

Η προεγχειρητική διάγνωση του πρωτοπαθούς καρκίνου 
της σάλπιγγας είναι πολύ σπάνια. Παρόμοια, λόγω της 
σπανιότητάς του ο σαλπιγγικός καρκίνος δεν διαγιγνώ-
σκεται σχεδόν ποτέ διεγχειρητικά10. Τα κλινικά σημεία 

Εικόνα 3 a,b,c: Παθολογοανατομική εξέταση του 
εγχειρητικού παρασκευάσματος (δική μας περίπτωση):  
a) πρωτοπαθές σαλπιγγικό νεόπλασμα υψηλής κακοήθειας  
με ικανή πολυμορφία, άτυπες μιτώσεις και νεκρώσεις,  
b) το νεόπλασμα αναπτύσσεται στο σαλπιγγικό επιθήλιο σε 
συνέχεια με το επιθήλιο ενός κροσσού στο κωδωνικό άκρο 
της σάλπιγγας, c) ανοσοιστοχημεία.
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και συμπτώματα είναι ασαφή. Σε πολλές περιπτώσεις, 
όπως και στη δική μας περίπτωση, η νόσος είναι αυμπτω-
ματική και η διάγνωση τίθεται μετεγχειρητικά σε γυναί-
κες που χειρουργούνται για εξαρτηματική μάζα11. Τα 
συνηθέστερα συμπτώματα (τριάδα του Latzko) είναι το 
κοιλιακό άλγος και η μη φυσιολογική διαλείπουσα ορο-
αιματηρή κολπική έκκριση/αιμορραγία συνοδευόμενα 
από την παρουσία πυελικής/εξαρτηματικής μάζας που 
παρατηρείται στο 5% των περιπτώσεων12,13. Αν και στη 
βιβλιογραφία έχει περιγραφεί μοναδική περίπτωση σαλ-
πιγγικής κακοήθειας που για πρώτη φορά εντοπίσθηκε 
με απόξεση του ενδομητρίου14, σε γενικές γραμμές η με-
τεμμηνοπαυσιακή αιμορραγία με αρνητική διαγνωστική 
απόξεση, η ανεξήγητη ή επίμονη κολπική έκκριση και το 
Τεστ Παπανικολάου που δείχνει μη φυσιολογικά ύποπτα 
κύτταρα ή αδένες που εναλλάσσονται με αρνητικό επί-
χρισμα θα πρέπει να εγείρουν έντονες υποψίες παρου-
σίας πρωτοπαθούς καρκίνου της σάλπιγγας15. Ασκίτης, 
όπως και στον καρκίνο των ωοθηκών μπορεί να υπάρξει 
μόνο σε περίπτωση προχωρημένης νόσου16. 

Η προεγχειρητική διάγνωση με τη χρήση απεικονιστικού 
ελέγχου δεν είναι παθογνωμονική (δική μας περίπτω-
ση). Το υπερηχογράφημα είναι μη ειδικό στη διάγνωση 
του σαλπιγγικού καρκίνου. Οι υπερηχογραφικά απει-
κονιζόμενες κυστόμορφες αλλοιώσεις αλλαντοειδούς 
σχήματος με θηλώδεις προσεκβολές και η νεοαγγείωση 
με χαμηλούς δείκτες αντίστασης πρέπει να διαφοροδια-
γνωσθούν από την υδροσάλπιγγα, το σαλπιγγοωθηκικό 
απόστημα ή τον καρκίνο στις ωοθήκες. Η τρισδιάστατη 
Doppler υπερηχογρφία θα μπορούσε να βελτιώσει τη 
διαγνωστική ακρίβεια και να επιτρέψει ταυτόχρονα την 
καλύτερη αξιολόγηση του τοιχώματος των σαλπίγγων και 
της χαοτικής αρχιτεκτονικής των αγγείων που χαρακτη-
ρίζει την κακοήθεια στις σάλπιγγες17,18. Ευρήματα από την 
αξονική τομογραφία, όπως είναι η παρουσία σταθερής 
θηλοειδούς ενδοσωληναριακής μάζας συνηγορούν υπέρ 
της διάγνωσης19.Παρόμοια είναι τα ευρήματα από τη μα-
γνητική τομογραφία η οποία επιπλέον μπορεί να βοηθή-
σει στη διαφοροποίηση του πρωτοπαθούς καρκίνου της 
σάλπιγγας από τον επιθηλιακό καρκίνο των ωοθηκών20.

Η οριστική διάγνωση σε κάθε περίπτωση, όπως και στη 
δική μας περίπτωση επιβεβαιώνεται με την ιστολογική 
εξέταση του εγχειρητικού παρασκευάσματος. Το ορώ-
δες θηλώδες καρκίνωμα της σάλπιγγας είναι ο πιο κοινός 
ιστολογικός τύπος και ακολουθεί το ενδομητροειδές 
καρκίνωμα. Αναπτύσσεται σε θηλώδη, αδενικά και συ-
μπαγή σχήματα με πυρηνική ατυπία υψηλού βαθμού2. Τα 
απαραίτητα για την ορθή διάγνωση παθολογοανατομικά 
κριτήρια, όπως αυτά καθορίσθηκαν αρχικά από τον Hu 
και τους συνεργάτες του το 195022 και αναθεωρήθηκαν 
αργότερα από τον Sedlis το 196123 και το 197824 περιλαμ-
βάνουν: 1. Παρουσία κύριου ανιχνεύσιμου όγκου στον 
ενδοσαλπιγγικό αυλό, 2. Ιστολογικό πρότυπο αναπαρά-
γει το επιθήλιο του βλεννογόνου των σαλπίγγων, 3. Απο-

δεδειγμένη ιστολογικά μετάβαση από καλοήθη σε κακο-
ήθη σαλπιγγικό επιθήλιο και 4. παρουσία φυσιολογικών 
ωοθηκών ή ενδομήτριας κοιλότητας ή περιέχουν όγκο ο 
οποίος είναι μικρότερος από τον όγκο του ενδοσαλπιγ-
γικού αυλού16,26. 

Η βέλτιστη αντιμετώπιση των ασθενών με καρκίνο των 
σαλπίγγων είναι αβέβαιη. Σε ασθενείς πρώιμου σταδί-
ου η νόσος μπορεί να είναι θεραπεύσιμη25. Σε γενικές 
γραμμές η θεραπεία του καρκίνου των σαλπίγγων βασί-
ζεται στις ίδιες κατευθυντήριες οδηγίες με εκείνες που 
χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση του επιθηλιακού 
καρκίνου των ωοθηκών26. Η ολοκληρωμένη χειρουργι-
κή εκτομή της νόσου, συμπεριλαμβανομένης της πυε-
λικής λεμφαδενεκτομής ακολουθούμενη από επαρκείς 
κύκλους μετεγχειρητικής χημειοθεραπείας, βασισμένη 
στον συνδυασμό πλατίνης και ταξανίου αποτελεί μια ση-
μαντική στρατηγική για τη βελτίωση της πρόγνωσης των 
ασθενών27. Αντίθετα, η χρήση των σύγχρονων συμπλη-
ρωματικών χειρουργικών τεχνικών (ablation, ultrasonic 
aspiration) που μπορεί να ενσωματωθεί στη διάρκεια της 
πρωτογενούς χειρουργικής επέμβασης δε φαίνεται να 
βελτιώνει το ρυθμό της βέλτιστης κυτταρομείωσης28. 

Η πρόγνωση δεν είναι καλή. Το πρωτοπαθές καρκίνωμα 
της σάλπιγγας είναι ένας εξαιρετικά επιθετικός κακοήθης 
όγκος. Τα ποσοστά πενταετούς επιβίωσης είναι χαμηλά 
και εκτιμάται ότι αφορούν περίπου στο 35%29. Πιο πρό-
σφατες μελέτες δείχνουν καλύτερη πενταετή επιβίωση η 
οποία έχει αποδοθεί στην πολυεπιστημονική διάγνωση 
της νόσου, στην βελτίωση των χειρουργικών τεχνικών και 
στην τυποποιημένη εξατομικευμένη θεραπεία του καρκί-
νου βάσει των οδηγιών. Η αξία της λεμφαδενεκτομής στη 
συνολική πενταετή επιβίωση της κακοήθειας των σαλπίγ-
γων αμφισβητείται και πρέπει να επανεξετασθεί30,31.

Συμπεράσματα
Ο πρωτοπαθής καρκίνος των σαλπίγγων είναι ένας σπά-
νιος, άγνωστης αιτιολογίας και εξαιρετικά επιθετικός 
κακοήθης όγκος. Η προεγχειρητική διάγνωση δεν είναι 
εύκολη. Η χρήση απεικονιστικού ελέγχου δεν είναι πα-
θογνωμονική και η νόσος συχνά εκλαμβάνεται εσφαλμέ-
να ως παθολογία της μήτρας ή των ωοθηκών. Η θεραπευ-
τική στρατηγική βασίζεται στις κατευθυντήριες γραμμές 
για τη θεραπεία του επιθηλιακού καρκίνου των ωοθηκών. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Ιατρικός κίνδυνος, δηλ. κίνδυνος για την ασφάλεια, 
την υγεία ή ακόμα και την ζωή του ασθενούς μπορεί 
να προκύψει κατά την τέλεση διαφόρων ιατρικών 
πράξεων. Σκοπός του παρόντος είναι η με σύντομο και 
περιεκτικό τρόπο παρουσίαση του τρόπου εκτίμησης 
του ιατρικού κινδύνου στους ασθενείς που χρειάζεται να 
περιθαλφθούν οδοντιατρικά.

Η εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου είναι απαραίτητη για 
την ασφάλεια του ασθενούς προκειμένου να εκτιμηθεί η 
συνολική κατάσταση και τα πιθανά προβλήματα που θα 
προκαλέσει η σχεδιαζόμενη οδοντιατρική παρέμβαση, 
προκειμένου να καθορίσει ο οδοντίατρος τις ενέργειες 
στις οποίες πρέπει να προβεί για να εξαφανίσει ή να 
ελαχιστοποιήσει αυτά τα προβλήματα και προκειμένου να 
προβεί στη λήψη της απόφασης περί τυχόν απαιτούμενης 
παραπομπής του ασθενούς προς θεραπεία στο 
Νοσοκομείο. 

Η πορεία προς την εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου 
αποτελεί μία διαδικασία διαδοχικών βημάτων που 
περιλαμβάνει τη διερεύνηση του ασθενούς, την εκτίμηση 
της φυσικής του κατάστασης και την εκτίμηση της 

οδοντοστοματολογικής του κατάστασης και οδηγεί στην 
τελική εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου.

Η εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου που προκύπτει από 
την τέλεση οδοντιατρικών πράξεων σε ασθενείς γίνεται 
κυρίως με βάση τον συνδυασμό της φυσικής τους 
κατάστασης κατά ASA με τη βαρύτητα των σχεδιαζομένων 
οδοντιατρικών πράξεων. Ο συνδυασμός αυτός καθορίζει 
εάν ο οδοντίατρος μπορεί να εργασθεί με ασφάλεια, 
προσοχή ή κίνδυνο για τον ασθενή του. 

Με βάση αυτή την τελική εκτίμηση γίνεται επιλογή του 
τόπου (ιατρείο ή νοσοκομείο), της μεθόδου αναισθησίας 
(τοπική, καταστολή, γενική αναισθησία), των απαραίτητων 
τροποποιήσεων στην αντιμετώπιση, καθώς και του 
είδους και της έκτασης της οδοντιατρικής θεραπείας. 
Επί μεγάλου κινδύνου, ο ασθενής οπωσδήποτε πρέπει 
να παραπέμπεται στο Νοσοκομείο διότι εκεί υπάρχει η 
δυνατότητα της αξιοποίησης διαφόρων εξειδικευμένων 
υποδομών αλλά και της άμεσης συνεργασίας με ιατρούς 
διαφόρων ειδικοτήτων, έτσι ώστε η παροχή οδοντιατρικής 
περίθαλψης να γίνεται με πολύ μεγαλύτερη ασφάλεια. 

Λέξεις κλειδιά: Εκτίμηση ιατρικού κινδύνου, εκτίμηση 
κινδύνου οδοντιατρικών πράξεων, Νοσοκομειακή 
Οδοντιατρική, Οδοντιατρική Ειδικής Φροντίδας.
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ABSTRACT
The aim of medical risk assessment in dental practice 
is to assess the overall situation of the patient (physical 
status and required dental procedures) and to evaluate 
hazards, afterwards to determine what advice or actions 
should be taken by the dentist in order to remove these 
hazards or to minimize the level of the risk and to decide 
whether referral to Hospital is necessary.
The aim of this study is to present the way of medical risk 
assessment in dental patients in order to create a safer 
workplace for the protection of human health. 
This assessment is a step-by-step procedure including 
investigation of the patient, assessment of physical status 
(ASA-PS), assessment of oral status and oral risk (ORA), 

which lead to the final assessment of medical risk.
This final assessment resulting mainly from the 
combination of ASA-PS and ORA indicates that the dental 
intervention will be done with safety, caution or danger. 
If  the dental intervention is going to be done within the 
“danger” area, then the patient should be referred to a 
Hospital Dental Department.
Hospital Dentistry, ensuring the cooperation of doctors 
of various specialties and the use of specialized 
infrastructure, offers a safe and effective management 
to the patients with serious medical risk who should be 
referred to the Hospital. 

Key words: Medical risk assessment; oral risk assessment; 
Hospital Dentistry; Special Care Dentistry.

Εισαγωγή
Ιατρικός κίνδυνος, δηλ. κίνδυνος για την ασφάλεια, την 
υγεία ή ακόμα και την ζωή του ασθενούς μπορεί να προ-
κύψει κατά την τέλεση διαφόρων ιατρικών πράξεων. Στην 
Οδοντιατρική, εννοούμε ότι υπάρχει ιατρικός κίνδυνος 
από την παρέμβαση του οδοντιάτρου (κυρίως την  χει-
ρουργική) όταν:
➣ �Ο ασθενής δεν είναι ικανός να ανθέξει με σχετική 

ασφάλεια το στρες που προκαλείται κατά την προτει-
νόμενη θεραπεία.

➣ �Ο ασθενής έχει υψηλότερο κίνδυνο νοσηρότητας και 
θνητότητας από τον συνήθη κίνδυνο κατά τη διάρκεια 
της θεραπείας.

➣ �Τροποποιήσεις της συνήθους θεραπείας είναι απαραί-
τητες για να ελαχιστοποιήσουν τον κίνδυνο.

➣ �Η διαχείριση του ασθενούς στο οδοντιατρείο δεν εί-
ναι ασφαλής. 

Σκοπός του παρόντος είναι η με σύντομο και περιεκτικό 
τρόπο παρουσίαση του τρόπου εκτίμησης του ιατρικού 
κινδύνου στους ασθενείς που χρειάζεται να περιθαλ-
φθούν οδοντιατρικά. 

ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ 
ΤΟΥ ΙΑΤΡΙΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ
Η εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου είναι απαραίτητη για 
την ασφάλεια του ασθενούς προκειμένου να εκτιμή-
σουμε τη συνολική κατάσταση και τα πιθανά προβλή-
ματα που θα προκαλέσει η σχεδιαζόμενη παρέμβασή 
μας, προκειμένου να καθορίσουμε σε τι ενέργειες 
πρέπει να προβούμε για να εξαφανίσουμε ή να ελαχι-
στοποιήσουμε αυτά τα προβλήματα και προκειμένου 
να προβούμε στη λήψη της απόφασης περί τυχόν απαι-

τούμενης παραπομπής του ασθενούς προς θεραπεία 
στο Νοσοκομείο. 
Η εκτίμηση αυτή είναι απαραίτητη για όλους τους 
ασθενείς, ιδιαίτερα δε για τους έχοντες συννοσηρό-
τητες. Σημειωτέον ότι τα άτομα με βεβαρημένη υγεία 
αποτελούν σημαντικό τμήμα του πληθυσμού. Στην Ελ-
λάδα π.χ. οι υπερτασικοί αποτελούν ποσοστό περί το 
20% του πληθυσμού, οι διαβητικοί περί το 12%, οι δε 
ηλικιωμένοι αποτελούν περί το 20% (με εύλογη μερι-
κή αλλελεπικάλυψη μεταξύ των διαφόρων ομάδων). Το 
ποσοστό μάλιστα των ηλικιωμένων εμφανίζει συνεχή 
αυξητική τάση, ιδιαίτερα δε εκείνο των υπερηλίκων 
(άνω των 75 ετών), με την πλειονότητα των ατόμων της 
τρίτης ηλικίας να εμφανίζει πολλαπλή παθολογία.

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ 
ΤΟΝ ΙΑΤΡΙΚΟ ΚΙΝΔΥΝΟ
Ο κίνδυνος από την οδοντιατρική  χειρουργική παρέμ-
βαση εξαρτάται από:
•	 Την φυσική κατάσταση του ασθενούς
•	 Την ηλικία του ασθενούς
•	 Τις συννοσηρότητες και τα λαμβανόμενα φάρμακα
•	 Την ευπάθεια
•	 Τον τύπο, την έκταση και τη διάρκεια της επέμβασης
•	 Τον βαθμό τραύματος και στρες
•	 Τον βαθμό του επείγοντος της επέμβασης
•	 Τις δεξιότητες και την εμπειρία των επεμβαινόντων
•	 Την αναισθητική τεχνική
•	 Την ανάγκη τοποθέτησης προθέσεων
•	 Την ανάγκη ή μη μετάγγισης
•	 Την υλικοτεχνική υποδομή
•	 Την εκτιμώμενη μετεγχειρητική φροντίδα
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ΑΡΧΙΚΑ ΣΤΑΔΙΑ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗΣ 
ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΠΡΟΣ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 
ΤΟΥ ΙΑΤΡΙΚΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ
Τα αρχικά στάδια οδοντιατρικής αντιμετώπισης του 
ασθενούς περιλαμβάνουν τη διερεύνηση του ασθε-
νούς, την εκτίμηση της φυσικής του κατάστασης και την 
εκτίμηση της οδοντοστοματολογικής του κατάστασης, 
οι οποίες οδηγούν στην τελική εκτίμηση του ιατρικού 
κινδύνου (Πίν 1).
Διερεύνηση του ασθενούς
Η διερεύνηση του ασθενούς περιλαμβάνει τις ενέργειες 
που εμφαίνονται στον Πίνακα 2.
Εκτίμηση της φυσικής κατάστασης
Η εκτίμηση της φυσικής κατάστασης του ασθενούς 
μπορεί να γίνει με διάφορους τρόπους.
Ένα ευρέως χρησιμοποιούμενο σύστημα για την 
εκτίμηση και την ταξινόμηση της φυσικής προεγ-
χειρητικής κατάστασης είναι το “American Society 
of Anesthesiologists (ASA) Physical Status (PS) 
Classification System”. Προτάθηκε το 1941 αρχικά για 
την εκτίμηση των χειρουργικών ασθενών που πρόκειται 
να λάβουν γενική αναισθησία αλλά η χρήση του βαθ-
μηδόν επεκτάθηκε και στην εκτίμηση άλλων ασθενών. 
Από το 1941 και εντεύθεν οι ορισμοί των διαφόρων 
κατηγοριών του (τάξεων) έχουν αλλάξει πολλές φορές. 
Προς ελαχιστοποίηση της υποκειμενικότητας της εκτί-
μησης, το 2014 η ASA έχει προσθέσει έναν κατάλογο 
παραδειγμάτων.
Στον Πίνακα 3 εμφανίζεται η ταξινόμηση της φυσικής 
κατάστασης του ασθενούς κατά ASA.
Μεγάλη είναι δε η σημασία της λήψης λεπτομερούς 
ιστορικού από τον οδοντίατρο για την κατηγοριοποίη-
ση της φυσικής κατάστασης κατά ASA.
Πολλοί οδοντίατροι εκφράζουν την άποψη ότι η ταξι-
νόμηση της φυσικής κατάστασης κατά ASA δεν είναι 
βοηθητική. Ωστόσο η σύγχρονη έρευνα δείχνει ότι 
όλοι πρέπει να εκπαιδευτούν στην εφαρμογή του για 
την εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου, ιδιαίτερα σε όσους 
πρόκειται να υποβληθούν σε οδοντιατρική θεραπεία 
υπό ενσυνείδητη καταστολή και, ασφαλώς, υπό γενική 
αναισθησία. 
Ο μη νοσοκομειακός οδοντίατρος ουσιαστικά καλείται 
να περιθάλψει ασθενείς των τεσσάρων πρώτων τάξεων 
κατά ASA.
Σημειωτέον ότι ασθενείς με μεγάλη φοβία έχουν ως 
βάση εκκίνησης την ταξινόμηση στην τάξη ASA II ήδη 
πριν την αξιολόγηση του ιατρικού ιστορικού. Η ύπαρξη 
φοβίας μπορεί να κατατάξει τον συγκεκριμένο ασθε-
νή σε μεγαλύτερη τάξη αυτής που θα κατατασσόταν με 
βάση μόνο το ιατρικό ιστορικό. 
Επίσης, στις τάξεις ASA III και ASA IV κατατάσσεται πε-
ρίπου το ένα τέταρτο των ατόμων 65-74 ετών και πλέον 
του ενός τρίτου των  ατόμων 75 ετών και άνω. Κύριες 
νόσοι οι καρδιαγγειακές, της υπέρτασης συμπεριλαμ-

βανομένης. Η αρτηριακή πίεση μάλιστα αυξάνεται κατά 
την οδοντιατρική θεραπεία. Επιπλέον, όταν η ηλικία του 
ασθενούς είναι άνω των 70 ετών, τότε αυτός αυτόματα 
κατατάσσεται στην αμέσως επόμενη τάξη εκείνης που 
θα κατατασσόταν με βάση μόνο τη βαρύτητα της νόσου. 

Πίνακας 1: Αρχικά στάδια οδοντιατρικής αντιμετώπισης.

Πίνακας 2: Ενέργειες για τη διερεύνηση του ασθενούς.

Πίνακας 3: Ταξινόμηση της φυσικής κατάστασης κατά ASA.
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Παραδείγματα ταξινόμησης της φυσικής κατάστασης 
κατά ASA:
ASA I: Μη καπνιστής, μη χρήση αλκοόλ ή ελάχιστη χρήση, 
με μείζονα όργανα ή συστήματα καλής υγείας, με ελάχιστη 
ή καθόλου φοβία.

ASA II: Καπνιστής, κοινωνικός χρήστης αλκοόλ, εγκυμο-
σύνη, παχυσαρκία (30<BMI<40), σταθερή στηθάγχη με 
αραιά επεισόδια, καλά ρυθμισμένος σακχαρώδης διαβή-
της, επιληψία, άσθμα, νόσοι θυρεοειδούς, καλά ρυθμισμέ-
νη υπέρταση, ήπια πνευμονοπάθεια. 
ASA III: Ιστορικό τοποθέτησης stents >3 μηνών, εμφυτευ-
μένος βηματοδότης >3 μηνών, έμφραγμα μυοκαρδίου >3 
μηνών, μέτρια μείωση του κλάσματος εξώθησης, αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο >3 μηνών, σταθερή στηθάγχη με 
συχνά επεισόδια, κατάχρηση ή εξάρτηση από το αλκοόλ, 
νοσηρή παχυσαρκία (BMI ≥40), αρρύθμιστος σακχαρώ-
δης διαβήτης, αρρύθμιστη υπέρταση, ήπια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια, ενεργός ηπατίτιδα, τελικό στάδιο νεφρι-
κής νόσου (υποβαλλόμενος σε αιμοκάθαρση).
ASA IV: Ιστορικό τοποθέτησης stents <3 μηνών, εμφυτευ-
μένος βηματοδότης <3 μηνών, έμφραγμα μυοκαρδίου <3 
μηνών, μεγάλη μείωση του κλάσματος εξώθησης, αγγεια-
κό εγκεφαλικό επεισόδιο <3 μηνών, ασταθής στηθάγχη, 
σοβαρή δυσλειτουργία βαλβίδας, σοβαρή μείωση του 
κλάσματος εξώθησης, οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, 
σοβαρή αποφρακτική πνευμονοπάθεια, σήψη, διάχυτη 
ενδαγγειακή πήξη, τελικό στάδιο νεφρικής νόσου (μη 
υποβαλλόμενος σε αιμοκάθαρση). 
ASA V: Ρήξη κοιλιακού/θωρακικού ανευρύσματος, εκτετα-
μένο τραύμα, μαζική ενδοκρανιακή αιμορραγία, ισχαιμικό 
έντερο με σημαντικό καρδιολογικό πρόβλημα ή πολυορ-
γανική δυσλειτουργία. 
Παρατηρούμε ότι ανάλογα με τη δραστηριότητα του 
υπάρχοντος νοσήματος, ο ασθενής μπορεί να ταξινομη-
θεί σε μία ή σε άλλη τάξη. Παραδείγματα εμφανίζονται 
στον Πίνακα 4.
Στον Πίνακα 5 εμφανίζεται ο ιατρικός κίνδυνος με βάση 
την φυσική κατάσταση καθώς και γενικές οδηγίες διαχεί-
ρισης των ασθενών των διαφόρων τάξεων.
Στον Πίνακα 6 εμφανίζεται ο συνιστώμενος τόπος περί-
θαλψης του ασθενούς (ενδο- ή εξωνοσοκομειακά), ανάλο-
γα με την τάξη της φυσικής του κατάστασης.
Εκτίμηση της οδοντοστοματολογικής κατάστασης
Γίνεται προσεκτική κλινική και ακτινολογική εξέταση. Τα 
χαρακτηριστικά του οδοντοστοματολογικού προβλήμα-
τος που εκτιμώνται ιδιαιτέρως είναι η βαρύτητα, η έκταση 
και το επείγον (εικ. 1, 2, 3).  
Μετά την προσεκτική εξέταση, προσδιορίζονται οι απαι-
τούμενες οδοντιατρικές πράξεις και εκτιμάται ο κίνδυνος 
που αντιστοιχεί στις συγκεκριμένες αυτές πράξεις (Oral 
Risk Assessment – ORA), σύμφωνα με τα εμφαινόμενα 
στον Πίνακα 7.
Τελική εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου
Η τελική εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου γίνεται κυρίως με 
βάση τον συνδυασμό της φυσικής κατάστασης κατά ASA 
με τη βαρύτητα των σχεδιαζομένων οδοντιατρικών πράξε-
ων. Αυτός ο συνδυασμός καθορίζει την περιοχή εντός της 
οποίας ο οδοντίατρος μπορεί να εργασθεί με ασφάλεια, 
προσοχή ή κίνδυνο για τον ασθενή του (Πίν 8). 
Με βάση αυτή την τελική εκτίμηση του ιατρικού κινδύ-

Πίνακας 4: Κατάταξη κατά ASA νόσων με βάση τη 
δραστηριότητά τους.

Πίνακας 5: Αναμενόμενος κίνδυνος με βάση την φυσική 
κατάσταση και γενικές οδηγίες διαχείρισης.

Πίνακας 6: Συνιστώμενος τόπος περίθαλψης με βάση την 
φυσική κατάσταση.
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νου γίνεται τελική επιλογή: του τόπου (ιατρείο ή νοσο-
κομείο), της μεθόδου αναισθησίας (τοπική, καταστολή, 
γενική αναισθησία), των απαραίτητων τροποποιήσεων 
στην αντιμετώπιση, καθώς και του είδους και της έκτα-
σης της οδοντιατρικής θεραπείας. Τονίζεται ότι επί με-
γάλου κινδύνου - και μόνο τότε - ο ασθενής οπωσδή-
ποτε πρέπει να παραπέμπεται στο Νοσοκομείο (Πίν 9) 
διότι εκεί υπάρχει η δυνατότητα της αξιοποίησης δια-
φόρων εξειδικευμένων υποδομών αλλά και της άμεσης 
συνεργασίας με ιατρούς διαφόρων ειδικοτήτων, έτσι 
ώστε η παροχή οδοντιατρικής περίθαλψης να γίνεται με 
πολύ μεγαλύτερη ασφάλεια.  
Τονίζεται, επίσης, μόνο επί τέτοιων πολύ βεβαρημένων 

περιπτώσεων πρέπει να γίνεται παραπομπή (εγγράφως 
μάλιστα και ενυπογράφως) διότι οι άσκοπες παραπο-
μπές δυσχεραίνουν το σύστημα της δευτεροβάθμιας 
περίθαλψης, δυσχεραίνουν εξαιρετικά την εξυπηρέ-
τηση των ασθενών που δεν μπορούν να περιθαλφθούν 
εξωνοσοκομειακά και μειώνουν τον αριθμό των ασθε-
νών που περιθάλπονται στην πρωτοβάθμια.
Σημειωτέον ότι μείζον κλινικό αντικείμενο της Νοσο-
κομειακής Οδοντιατρικής αποτελεί η περίθαλψη του 
ασθενούς με βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό. Στα Νοσο-
κομεία του ΕΣΥ, σύμφωνα με την  Υπουργική Απόφα-
ση Α3β/3984/26-3-1990 που καθόρισε το πλαίσιο της 
Δευτεροβάθμιας / Νοσοκομειακής Οδοντιατρικής Πε-
ρίθαλψης στο ΕΣΥ, παρέχεται, με τοπική ή γενική αναι-
σθησία, κάθε είδους οδοντιατρική θεραπευτική πράξη, 
συντηρητική ή χειρουργική (εκτός της ορθοδοντικής 
και των προσθετικών αποκαταστάσεων, οι οποίες μπο-
ρούν να παρασχεθούν σε ψυχιατρικούς ασθενείς στα 
Ψυχιατρικά Νοσοκομεία).
Η Νοσοκομειακή Οδοντιατρική αποτελεί μέρος της 
Οδοντιατρικής Ειδικής Φροντίδας και αντικείμενό της 
αποτελεί η παροχή ειδικής φροντίδας στους πιο βε-
βαρημένους ειδικούς ασθενείς, οι οποίοι δεν μπορούν 
και δεν πρέπει να περιθαλφθούν εξωνοσοκομειακά. Η 
Οδοντιατρική Ειδικής Φροντίδας και ο κλάδος της η 
Νοσοκομειακή Οδοντιατρική διατρέχουν οριζόντια 
και χρησιμοποιούν προς όφελος των ειδικών ασθενών 
γνώσεις από πολλά αντικείμενα της Ιατρικής και Οδο-
ντιατρικής Επιστήμης (Πίν 10).

Πίνακας 7: Εκτίμηση κινδύνου οδοντιατρικών πράξεων.

Πίνακας 9: Κίνδυνος ανάλογα με τον συνδυασμό ASA και 
ORA – Παραπομπή στο Νοσοκομείο.

Πίνακας 8: Κίνδυνος ανάλογα με τον συνδυασμό ASA και 
ORA.

1 2 3

Εικόνα 1: Βαρύτητα.
Εικόνα 2: Έκταση.
Εικόνα 3: Επείγον.
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Συμπέρασμα
Η εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου που προκύπτει από την 
τέλεση οδοντιατρικών πράξεων σε ασθενείς γίνεται με 
βάση τον συνδυασμό της φυσικής τους κατάστασης κατά 
ASA με τη βαρύτητα της οδοντιατρικής πράξης. Ο συνδυ-
ασμός αυτός καθορίζει εάν ο οδοντίατρος μπορεί να εργα-
σθεί με ασφάλεια, προσοχή ή κίνδυνο για τον ασθενή του. 
Με βάση αυτή την τελική εκτίμηση του ιατρικού κινδύνου 
γίνεται επιλογή του τόπου (ιατρείο ή νοσοκομείο), της με-
θόδου αναισθησίας (τοπική, καταστολή, γενική αναισθη-
σία), των απαραίτητων τροποποιήσεων στην αντιμετώπιση, 
καθώς και του είδους και της έκτασης της οδοντιατρικής 
θεραπείας. Επί μεγάλου κινδύνου, ο ασθενής οπωσδήπο-
τε πρέπει να παραπέμπεται στο Νοσοκομείο διότι εκεί 
υπάρχει η δυνατότητα της αξιοποίησης διαφόρων εξει-
δικευμένων υποδομών αλλά και της άμεσης συνεργασίας 
με ιατρούς διαφόρων ειδικοτήτων, έτσι ώστε η παροχή 
οδοντιατρικής περίθαλψης να γίνεται με πολύ μεγαλύτερη 
ασφάλεια. 
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Πίνακας 10: H Οδοντιατρική Ειδική Φροντίδα ως συνθετική 
πολύκλαδη ειδικότητα.












