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H EΛΛHNIKH IATPIKH, στη νέα της εκδοτική πε-
ρίοδο, θα δημοσιεύει εργασίες στα ελληνικά και στα αγγλικά
όλων των ειδικοτήτων όπως επίσης και αυτές που προέρχο-
νται από τις βασικές βιολογικές επιστήμες και την ιατρική
εκπαίδευση, με κύριο σκοπό την καλλίτερη και πληρέστερη
ενημέρωση του γιατρού.

Κάθε εργασία ακολουθεί μια αυστηρή δομή και ανή-
κει σ’ ένα τύπο άρθρου. Μεικτές κατηγορίες εργασιών δε
γίνονται δεκτές.

Αναλυτικότερα το περιοδικό δημοσιεύει:

Ανασκοπήσεις: Γράφονται από ένα συγγραφέα, κατ’
εξαίρεση από δύο όταν το θέμα απαιτεί συγγραφείς δύο
διαφορετικών ειδικοτήτων. O συγγραφέας πρέπει να είναι
ιδιαίτερα εξοικειωμένος με το θέμα, ώστε η ενημέρωση του
αναγνώστη να είναι πλήρης και ουσιαστική. Η ενημέρωση
αυτή αφορά όλους τους σταθμούς που πέρασαν οι γνώσεις
στο θέμα με κύρια έμφαση όμως στις σύγχρονες απόψεις,
τεκμηριωμένες από τη διεθνή βιβλιογραφία.

Η έκταση του άρθρου πρέπει να είναι 15 έως 25 δα-
κτυλογραφημένες σελίδες στις οποίες περιλαμβάνονται η
εικονογράφηση, η βιβλιογραφία και η περίληψη στην ελλη-
νική και αγγλική γλώσσα.

Επίκαιρα θέματα - Ενημερωτικά άρθρα: Το αντικεί-
μενο των άρθρων της κατηγορίας αυτής μπορεί να είναι δια-
γνωστικού ή θεραπευτικού περιεχομένου ή και να αφορά
οποιοδήποτε τομέα της ιατρικής επιστήμης. Γράφονται για
να κάνουν ευρύτερα γνωστό ένα πρόσφατο επίτευγμα στον
τομέα που έχουν επιλέξει οι συγγραφείς. Τα άρθρα αυτά
υποβάλλονται στο περιοδικό κατόπιν συνεννοήσεως με την
Επιτροπή Συντάξεως.

Η έκταση του άρθρου πρέπει να περιορίζεται σε 5-10
περίπου δακτυλογραφημένες σελίδες με 8-10 βιβλιογραφι-
κές παραπομπές και τον τίτλο στην αγγλική. Τα ενημερω-
τικά άρθρα πρέπει να συνοδεύονται από περίληψη στην
ελληνική και αγγλική γλώσσα.

Ερευνητικές εργασίες: Έχουν κλινικό-εργαστηριακό
περιεχόμενο. Το κείμενο περιλαμβάνει βραχεία εισαγωγή,
όπου αναφέρεται ο σκοπός της εργασίας, περιγραφή του
υλικού και των μεθόδων, έκθεση των αποτελεσμάτων, συ-
ζήτηση στην οποία περιλαμβάνονται και τα τελικά συμπε-
ράσματα καθώς και περίληψη στα ελληνικά και αγγλικά και
τη βιβλιογραφία. Η περίληψη πρέπει να είναι αυτοτελής και
να περιέχει το σκοπό της εργασίας, τις βασικές μεθόδους
που χρησιμοποιήθηκαν, τα κύρια ευρήματα και τα σημαντι-
κότερα συμπεράσματα.

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: Σ’ αυτές παρουσιάζο-

νται σπάνιες περιπτώσεις με κλινικές εκδηλώσεις που πε-

ριγράφονται για πρώτη φορά, στις οποίες χρησιμοποιήθη-

καν νέες διαγνωστικές ή θεραπευτικές μέθοδοι ή

διατυπώνονται νέες απόψεις για την παθογένειά τους.

Έχουν έκταση 2-4 δακτυλογραφημένες σελίδες και

περιλαμβάνουν σύντομη εισαγωγή, περιγραφή της περιπτώ-

σεως, πίνακες ή σχήματα (έως 4), τα κύρια εργαστηριακά

ευρήματα, βραχύ σχόλιο-συζήτηση, περιορισμένη βιβλιο-

γραφία (5-10 παραπομπές) και περίληψη στα ελληνικά και

αγγλικά.

Γενικά θέματα: Εδώ υπάγονται ποικίλα θέματα που

αφορούν την ιατρική εκπαίδευση και δεοντολογία, την ορ-

γάνωση και τον προγραμματισμό της υγείας σ’ όλες τις βαθ-

μίδες της καθώς και ιατρικά θέματα με ευρύτερο κοινωνικό

ενδιαφέρον. Μπορούν να γραφούν κάτω από τον τίτλο "Ει-

δικό άρθρο", "Γενικά θέματα", "Πρόοδοι στην Ιατρική"

κ.τ.λ.).

Το άρθρο της κατηγορίας αυτής δεν απαιτεί ειδική

δομή κατά τη σύνταξή του.

Όλες οι εργασίες (μαζι με τις φωτογραφίες τους) που

αποστέλλονται στο περιοδικό (ηλεκτρονικά μέσω της ιστο-

σελίδας http://www.helliniki-iatriki.gr) συνοδεύονται απα-

ραίτητα από μια επιστολή προς τη Συντακτική Επιτροπή,

όπου δηλώνεται ότι η εργασία δεν έχει δημοσιευτεί σε άλλο

περιοδικό και επίσης ότι έχει την έγκριση για δημοσίευση

όλων των συγγραφέων που συμ μετέχουν. Μετά τον έλεγχο

και εφόσον η εργασία εκπληρώνει τις οδηγίες για τους συγ-

γραφείς, στέλνεται για διπλή κρίση σε δύο αρμόδιους επι-

στημονικούς συμβούλους του περιοδικού.

ŸΌταν επιστρέψει (ο χρόνος δεν μπορεί να προκαθο-

ριστεί) συμπληρώνεται από τους συγγραφείς (αν χρειαστεί)

σύμφωνα με τις υποδείξεις των συμβούλων και τελικά παίρ-

νει σειρά δημοσιεύσεως.

Όταν η εργασία σελιδοποιηθεί ηλεκτρονικά αποστέλ-

λεται στους συγγραφείς, για έλεγχο, δοκίμιο της α´ διορθώ-

σεως. Στο δοκίμιο αυτό δεν είναι δυνατή καμιά απολύτως

προσθήκη, αλλαγή, βελτίωση κ.λ.π., παρά μόνον η διόρθωση

λαθών του τυπογραφείου.

Oι εργασίες που δημοσιεύονται στην ΕΛΛΗΝΙΚΗ

ΙΑΤΡΙΚΗ αποτελούν πνευματική ιδιοκτησία του συγγραφέα

και του περιοδικού. Η αναδημοσίευση μερική ή ολική επιτρέ-

πεται μόνο ύστερα από έγγραφη άδεια του περιοδικού.

Η τήρηση των παραπάνω οδηγιών είναι απαραίτητη

προϋπόθεση για τη δημοσίευση της εργασίας.

OΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤOΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ

Ανάτυπο με τις αναλυτικές οδηγίες προς τους συγγραφείς μπορείτε να αναζητήσετε στην ιστοσελίδα

http://www.helliniki-iatriki.gr
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Η παγκρεατίτιδα αποτελεί μια σημαντική κλινική

οντότητα που χαρακτηρίζεται από φλεγμονώδη

διαδικασία η οποία επηρεάζει τόσο την εξωκρινή

όσο και την ενδοκρινή λειτουργία του αδένα. Η

ασθένεια μπορεί να ταξινομηθεί με βάση τη διάρ-

κειά της1. Σύμφωνα με αυτή την κατάταξη, η οξεία

παγκρεατίτιδα αντιπροσωπεύει μια ήπια, αυτοπε-

ριοριζόμενη κατάσταση που συνοδεύεται από αυ-

ξημένα επίπεδα παγκρεατικών ενζύμων2. Η χρό-

νια παγκρεατίτιδα είναι η σταδιακή και μη ανα-

στρέψιμη καταστροφή του παγκρέατος που συχνά

(αν όχι πάντα) εμφανίζεται ως απόρροια κλινικών

ή υποκλινικών επεισοδίων οξείας παγκρεατίτιδας.

Με αυτή την έννοια, αυτές οι δύο κλινικές κατα-

στάσεις μπορούν να θεωρηθούν ως στοιχεία της

ίδιας οντότητας, όπου η μετάβαση από την οξεία

στη χρόνια κατάσταση μπορεί να είναι δυσδιάκρι-

τη ή ακόμα και μη αντιληπτή3. Τα κύρια ιστολογι-

κά ευρήματα στη χρόνια παγκρεατίτιδα είναι η κα-

ταστροφή του παγκρεατικού παρεγχύματος και

της ανατομικής δομής των πόρων, η ίνωση, η απώ-

λεια των κυψελοειδών και νησιδιακών κυττάρων

καθώς και η διείσδυση κυττάρων φλεγμονής στον

αδένα4. Ένα από τα βασικά συμπτώματα της χρό-
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Η επαγωγή του πόνου στη χρόνια παγκρεατίτιδα:

βιοδείκτες που ενοχοποιούνται

Δωροθέα Καπουκρανίδου, Μαριάννα Καρβάνη

Εργαστήριο Φυσιολογίας Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας Α.Π.Θ.

Περίληψη. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η βι-

βλιογραφική ανασκόπηση της χρόνιας παγκρεατίτιδας

και των βασικών μηχανισμών επαγωγής πόνου σε αυτήν.

Η χρόνια παγκρεατίτιδα ορίζεται ως μια χρόνια φλεγμο-

νώδης διαδικασία του παγκρέατος που χαρακτηρίζεται

κυρίως από καταστροφή ή πλήρη εξάλειψη του λειτουρ-

γικού παρεγχυματικού ιστού και ίνωση. Ένα από τα κυ-

ρίαρχα συμπτώματά της είναι ο πόνος που είναι παρών

στην πλειοψηφία των ασθενών. Πρόκειται για επίμονο,

αμβλύ επιγαστρικό άλγος, που συχνά αντανακλάται

στην πλάτη, είναι συνήθως επαναλαμβανόμενος ή συνε-

χής σε μερικές σπάνιες περιπτώσεις. Η φλεγμονή καθώς

και βλαπτικοί παράγοντες είναι μεταξύ των κυρίων αι-

τίων που εμπλέκονται στην πρόκληση πόνου. O πόνος

μπορεί να εκληφθεί ως μια αντίδραση του ανθρωπίνου

σώματος, που προειδοποιεί για την παρουσία ενός ενδο-

γενούς ή εξωγενούς κινδύνου. Παλαιότερα, επικρατού-

σε η αντίληψη ότι ο χρόνιος παγκρεατικός πόνος προέρ-

χεται από τη φλεγμονώδη διαδικασία και την ίνωση, σή-

μα κατατεθέν της ασθένειας. Η παγκρεατική ισχαιμία σε

σχέση με την αυξημένη πίεση του παρεγχυματικού ιστού

και των πόρων ήταν επίσης μία άλλη πιθανή θεωρία μη-

χανισμού πόνου. Εξωπαγκρεατικές αιτίες όπως η στένω-

ση του χοληδόχου πόρου και του δωδεκαδακτύλου

έχουν επίσης προταθεί. Πιο πρόσφατα, έμφαση έχει δο-

θεί στο νευροπαθητικό στοιχείο της χρόνιας παγκρεατί-

τιδας, ως τον πρωταρχικό μηχανισμό πόνου. Σύμφωνα

με αυτή τη θεωρία, ο πόνος προκαλείται από περιφερι-

κούς μηχανισμούς αλγαισθησίας που περιλαμβάνουν

μια ποικιλία νευροδιαβιβαστών και νευροπεπτιδίων. Η

παγκρεατική νευροπάθεια που αναφέρεται στη βλάβη

των νεύρων, η αυξημένη πυκνότητα νευρικών ινών και η

υπερτροφία μαζί με την κεντρική ευαισθητοποίηση

(υπερδιέγερση νωτιαίου μυελού και εγκεφάλου) συμμετέ-

χουν επίσης σε αυτή τη θεωρία παθογένεσης πόνου. Oι

διάφορες υποθέσεις που έχουν προταθεί για τον μηχανι-

σμό επαγωγής του χρόνιου παγκρεατικού πόνου τονί-

ζουν την πολυπαραγοντικότητά του και την ανάγκη για

περαιτέρω διερεύνηση.

Eλλην Iατρ 2013, 79: 5 - 19.



νιας παγκρεατίτιδας είναι ο πόνος, ο οποίος είναι

έντονος, σταθερός ή υποτροπιάζων, κοιλιακός

(συχνά αντανακλά στην πλάτη), παρών στο 80-

90% των ασθενών5.

o πόνος αποτελεί ένα πολύ συχνό σύμπτωμα

στην καθημερινή κλινική πράξη. o ορισμός του

πόνου είναι αρκετά δύσκολος, δεδομένου ότι θεω-

ρείται περισσότερο ως μια προσωπική εμπειρία.

Το 1979 η Διεθνής Εταιρεία για τη Μελέτη του

πόνου (IASP) καθιέρωσε τον πόνο ως “μια δυσά-

ρεστη αισθητική και συναισθηματική εμπειρία σε

σχέση με μια πραγματική ή δυνητική καταστροφή

ιστών ή που περιγράφεται ως τέτοια”6. o πόνος

μπορεί να χαρακτηριστεί ως φυσιολογικός όταν

αναφέρεται στον όρο επιβλαβής. πρόκειται δηλα-

δή για την προσωρινή αίσθηση που προκαλείται

από ένα ερέθισμα τέτοιας έντασης, ικανής να προ-

καλέσει ιστική βλάβη ή τραύμα μικρής έκτασης,

χωρίς εκτεταμένη φλεγμονή ή βλάβη του νευρικού

συστήματος. παθολογικός πόνος είναι το αποτέλε-

σμα της φλεγμονώδους αντίδρασης που προκαλεί-

ται από καταστροφή ιστών ή βλάβη του νευρικού

συστήματος. Χαρακτηριστικό του είναι η ασυμφω-

νία ερεθίσματος-αντίδρασης (απάντησης), με την

έννοια ότι το ερέθισμα δεν είναι επαρκές ώστε να

προκαλέσει αίσθηση πόνου τέτοιας εντάσεως. αυ-

τό οφείλεται στο γεγονός ότι υπάρχει μια αλλαγή

στο σύστημα αλγαισθησίας η οποία οδηγεί σε κε-

ντρική υπερευαισθησία μη επιτρέποντας στην ει-

σερχόμενη αισθητική πληροφορία να αξιολογηθεί

σωστά7,8. o πόνος μπορεί να προκληθεί ακόμη και

χωρίς τη παρουσία ερεθίσματος και να μην περιο-

ρίζεται στην περιοχή του τραύματος. Μπορεί επί-

σης να ταξινομηθεί ως οξύς ή χρόνιος, σωματικός,

σπλαχνικός ή νευροπαθητικός6. πρόκειται για μία

πολυπαραγοντική και πολύπλοκη οντότητα που

αποτελείται από τρία στοιχεία. Η αισθητική - επι-

κριτική συνιστώσα, ικανή να εντοπίζει το σημείο

του πόνου και να αξιολογεί την έντασή του. Η συ-

ναισθηματική - συγκινησιακή προσδιορίζει ποσο-

τικά πόσο δυσάρεστος είναι ο πόνος και προκαλεί

συναισθήματα φόβου και δυσφορίας. Η γνωστική-

ερμηνευτική συνιστώσα συμμετέχει στην αποθή-

κευση της εμπειρίας του πόνου στη μνήμη και στην

αξιολόγησή του9,10.

Το πάγκρεας έχει μια περίπλοκη νεύρωση,

την εξωγενή και την ενδογενή11. Η εξωγενής νεύ-

ρωση αποτελείται από προσαγωγές και απαγωγές

νευρικές ίνες που προέρχονται από το πνευμονο-

γαστρικό νεύρο (παρασυμπαθητικό) και τα σπλαγ-

χνικά νεύρα (συμπαθητικό). oι σπλαγχνικές πλη-

ροφορίες μεταφέρονται στο κνΣ, είτε με το πνευ-

μονογαστρικό στο εγκεφαλικό στέλεχος είτε κυ-

ρίως με τα σπλαγχνικά νεύρα στο νωτιαίο μυελό.

αυτά τα δύο είδη νεύρων θεωρούνται ως υπεύθυ-

να για τη σηματοδότηση των ερεθισμάτων παγκρε-

ατικού πόνου12. Η ενδογενής νεύρωση αποτελεί-

ται από ενδοπαγκρεατικά γάγγλια και νευρικές

ίνες από εντερικούς δωδεκαδακτυλικούς νευρώ-

νες, τη λεγόμενη εντεροπαγκρεατική νεύρω ση13,14.

αναφορικά με την εισροή αλγαισθητικών πληρο-

φοριών, θεωρείται ότι υπάρχει μία σύγκλιση στα

δερμοτόμια των σωματικών και σπλαχνικών νευ-

ρώνων. Το δερμοτόμιο T10 πιστεύεται ότι συγκλί-

νει με παγκρεατικά σπλαγχνοτόμια15,16.

Λαμβάνοντας υπόψη την αισθητική οδό του

πόνου, το ερέθισμα του πόνου μεταφέρεται από

την περιφέρεια προς το κέντρο κυρίως μέσω των

εμμύελων αδ και των αμύελων C αισθητικών νευ-

ρικών ινών. oι αδ νευρικές ίνες πιστεύεται ότι με-

ταδίδουν τον οξύ πόνο ενώ οι C ίνες σχετίζονται

με τον βύθιο, αμβλύ πόνο6. Μέσα από αυτές τις

ίνες, η διέγερση φτάνει στους νευρώνες αʹ τάξης,

τα κύτταρα των νωτιαίων γαγγλίων. Τα νωτιαία

νεύρα αποτελούνται από σωματοκινητικές απαγω-

γές,σωματοαισθητικές προσαγωγές, σπλαγχοκινη-

τικές απαγωγές και σπλαγχνοαισθητικές προσα-

γωγές νευρικές ίνες. Το ερέθισμα του πόνου στη

συνέχεια διαβιβάζεται στους νευρώνες β' τάξης,

δηλαδή τα κύτταρα των πυρήνων του οπισθίου κέ-

ρατος και τα κύτταρα της ραχιαίας πηκτωματώ-

δους ουσίας του οπισθίου κέρατος. Η διέγερση με-

ταφέρεται στους νευρώνες βʹ τάξης μέσω των οπι-

σθίων ριζών των νωτιαίων νεύρων και του οπισθο-

πλάγιου δεματίου αντίστοιχα. Το ερέθισμα κατα-

λήγει στους νευρώνες γʹ τάξης, που είναι τα κύττα-

ρα του οπισθίου-έξω κοιλιακού πυρήνα του θαλά-

μου διαμέσου του πλαγίου νωτιοθαλαμικού δεμα-

τίου. Σε αυτούς τους νευρώνες καταλήγουν ερεθί-

σματα σχετικά με τον οξύ, νυγμώδη πόνο. Τελικά,

το ερέθισμα του πόνου θα φτάσει στο φλοιό της

οπίσθιας κεντρικής έλικας. Σε περίπτωση που το

ερέθισμα αναφέρεται σε καυστικό πόνο, τότε με-

ταφέρεται στα κύτταρα των πυρήνων του δικτυω-

τού σχηματισμού του εγκεφαλικού στελέχους μέ-

σω του πλαγίου νωτιοθαλαμικού δεματίου. από

εκεί η διέγερση θα ενημερώσει και θα προειδο-

ποιήσει το κνΣ για την ύπαρξη μιάς πιθανής βλά-

6 Δ. καπoυκρανιΔoυ, Μ. καρβανΗ



βης, που γίνεται αντιληπτή μέσω της αλγαισθη-

σίας. Ωστόσο, η τελική αντίληψη του πόνου φαίνε-

ται να είναι το αποτέλεσμα ευοδωτικών και ανα-

σταλτικών μηχανισμών. κατερχόμενα ανασταλτι-

κά (τροποποιητικά) συστήματα μπορούν να παρε-

μποδίσουν το σήμα του πόνου να φτάσει στο κνΣ.

αυτά τα συστήματα εντοπίζονται στην περιυδρα-

γωγική φαιά ουσία του στελέχους (PAG), τον υπο-

μέλανα τόπο του στελέχους (LC) και τον μεγάλο

πυρήνα της ραφής στον προμήκη μυελό (NRM)6,9.

Συνεπώς, μια σωστή απάντηση στο ερέθισμα του

πόνου μπορεί να εκφραστεί μέσω των απαγωγών

νεύρων του κινητικού συστήματος και του αυτόνο-

μου νευρικού συστήματος17.

o καθορισμός της αιτιολογίας του πόνου στη

χρόνια πακρεατίτιδα φαίνεται να αποτελεί μία

πρόκληση, δεδομένου ότι μια σειρά από θεωρίες

έχει προταθεί. Εξωπαγκρεατικοί μηχανισμοί δί-

νουν έμφαση στο ρόλο της στένωσης του χοληδό-

χου πόρου και του δωδεκαδακτύλου. Είναι αποδε-

κτό ότι η χρόνια παγκρεατίτιδα προκαλεί έντονη

ίνωση, παγκρεατική και περιπαγκρεατική ιστική

φλεγμονή στην πορεία της. Η ίνωση και η φλεγμο-

νή μαζί μπορούν να προκαλέσουν στένωση σε κο-

ντινά όργανα (χοληδόχο πόρο και δωδεκαδάκτυ-

λο). Η στένωση που αναπτύσσεται ως επιπλοκή

της χρόνιας παγκρεατίτιδας έχει θεωρηθεί η πηγή

του πόνου18. υπάρχουν στοιχεία ότι ο πόνος μπο-

ρεί να μετριασθεί με μεθόδους παροχέτευσης της

χολής που εφαρμόζονται σε στένωση του κοινού

χοληφόρου πόρου. από την άλλη πλευρά, η στένω-

ση του χοληδόχου πόρου και ο ρόλος της στην πρό-

κληση πόνου έχουν σε μεγάλο βαθμό τεθεί υπό αμ-

φισβήτηση από άλλους συγγραφείς3,19. Η στένωση

έχει επίσης θεωρηθεί ως επιπλοκή μιας παθολογι-

κής κατάστασης που ονομάζεται “παγκρεατίτιδα

με το σχηματισμό αυλάκων (ραβδώσεων)”. o όρος

καθιερώθηκε από τους Stolte et al20 για να περι-

γράψει μια κατάσταση που βρέθηκε στο 19,5% 600

ασθενών με χρόνια παγκρεατίτιδα. Το κύριο χα-

ρακτηριστικό της είναι ο σχηματισμός μιας ουλής ή

πλάκας ινώδους ιστού μεταξύ της κεφαλής του πα-

γκρέατος και του τοιχώματος του δωδεκαδακτύ-

λου που μπορεί να οδηγήσει σε επιπλοκές, όπως

διαταραχή της δωδεκαδακτυλικής κινητικότητας,

στένωση του δωδεκαδακτύλου ή και του κοινού

χοληφόρου πόρου. Τα νεύρα και τα γάγγλια μετα-

ξύ της κεφαλής του παγκρέατος και του δωδεκα-

δακτύλου συμπιέζονται από την ινώδη πλάκα και

αυτό μπορεί να προκαλέσει πόνο21,22,23.

Η αυξημένη ενδοπαγκρεατική πίεση είναι μια

παθολογική οντότητα που αφορά την υπέρταση τό-

σο των πόρων όσο και του διάμεσου παγκρεατικού

ιστού. αυτή η κατάσταση πίεσης θεωρείται ότι προ-

καλεί το “σύνδρομο του διαμερίσματος” το οποίο

αναπόφευκτα οδηγεί σε επαγωγή πόνου24,25. Στο

σύστημα των πόρων η κανονική πίεση κυμαίνεται

από 7 έως 15 mmHg. Ωστόσο, στην περίπτωση της

χρόνιας παγκρεατίτιδας, υπέρταση έχει βρεθεί από

20mmHg με μέγιστο 80 mmHg26,27,28. αυτή η θεω-

ρία υπέρτασης των πόρων βασίζεται στην υπόθεση

ότι η αυξημένη έκκριση παγκρεατικού χυμού σε

συνδυασμό με την απόφραξη λόγω στένωσης ή λί-

θων οδηγεί σε αυξημένη πίεση29,30,31. Μια άλλη με-

λέτη32 υποστηρίζει τη σχέση μεταξύ ενδοπαγκρεα-

τικής πίεσης και εντάσεως του κοιλιακού άλγους.

Ωστόσο, έχουν υπάρξει έρευνες που αποδεικνύουν

την αντίθετη περίπτωση, δηλαδή ότι η πίεση του πα-

γκρεατικού πόρου δεν είναι η κύρια πηγή πόνου.

Έχει διαπιστωθεί ότι ασθενείς με χρόνια παγκρεα-

τίτιδα εξακολουθούν να αναφέρουν πόνο ακόμη

και μετά την παροχέτευση του παγκρεατικού πό-

ρου. o πόνος παρέμεινε ο ίδιος όπως ήταν και πριν

την παροχέτευση ή σε κάποιες άλλες περιπτώσεις

μακροπρόθεσμη ανακούφιση από τον πόνο δεν επι-

τεύχθηκε. o πόνος επανεμφανίστηκε σε περίπου

40% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε διαδικασία

παροχέτευσης33. Την ίδια στιγμή, μια άλλη μελέτη

από τους Vestergaard et al34 δεν αναφέρει κάποια

σχέση μεταξύ μανομετρικών ευρημάτων και σοβα-

ρότητας της χρόνιας παγκρεατίτιδας.

Το χρονίως φλεγμαίνον πάγκρεας προκαλεί

μια εκτεταμένη ίνωση, η οποία με τη σειρά της δεν

επιτρέπει στον αδένα να διασταλεί και να απορρο-

φήσει την ήδη υπάρχουσα πίεση λόγω του αυξημέ-

νου όγκου των πόρων. αυξημένη παρεγχυματική

πίεση έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς χρόνιας πα-

γκρεατίτιδας έως και 30 mm Hg, όταν η κανονική

μέση πίεση στον αδένα είναι 7 mmHg4,35,36. Μια

σπάνια περίπτωση έχει επίσης αναφερθεί με πα-

ρεγχυματική πίεση έως και 662 mmHg σε ασθενή

με χρόνια αλκοολική παγκρεατίτιδα37. Έχει επί-

σης διαπιστωθεί ότι ύστερα από την αποσυμπίεση

των πόρων και την χειρουργική εκτομή του αδένα,

η πίεση μειώνεται ή επιστρέφει ακόμη και στα φυ-

σιολογικά της επίπεδα38. Σε περίπτωση που η πα-

ρεγχυματική πίεση αυξάνεται και πάλι μετεγχει-

ρητικά, τότε ο πόνος μπορεί να επανεμφανιστεί.
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Η αυξημένη πίεση μπορεί επίσης να αποδοθεί

σε αυξημένη διέγερση και εξωκρινή έκκριση, λό-

γω της υπερχολοκυστοκινιναιμίας που συναντάμε

στην χρόνια παγκρεατίτιδα. Η χολοκυστοκινίνη

(CCK), βασική γαστρεντερική ορμόνη εμπλέκεται

στη δημιουργία πόνου διεγείροντας την έκκριση

του παγκρεατικού χυμού, η οποία με τη σειρά της

συμβάλλει στην αυξημένη πίεση και ισχαιμία του

αδένα. αυξημένα επίπεδα της πολυπεπτιδικής αυ-

τής ορμόνης έχουν βρεθεί σε ορισμένους ασθενείς

με πρώιμο στάδιο χρόνιας παγκρεατίτιδας σε σύ-

γκριση με μάρτυρες39. Επιπλέον, εικάζεται ότι τα

αυξημένα επίπεδα χολοκυστοκινίνης προκαλούν

παγκρεατικό πόνο επιδρώντας άμεσα στο κνΣ,

καθώς υποδοχείς της βρίσκονται στο κέντρο του

εμέτου. Ωστόσο, αυτό το κέντρο δεν διαθέτει αι-

ματοεγκεφαλικό φραγμό και συνεπώς οι νευρώνες

του έρχονται σε επαφή με τη χολοκυστοκινίνη που

κυκλοφορεί στο αίμα και διεγείρεται ο πόνος40.

αντιθέτως, μία άλλη μελέτη25 δείχνει ότι δεν υπάρ-

χει καμία σύνδεση μεταξύ εξωκρινούς αδενικής εκ-

κρίσεως και αυξημένου επιπέδου πόνου στη χρόνια

παγκρεατίτιδα. Η πιθανότητα συμμετοχής της αυξη-

μένης πίεσης στην επαγωγή του χρόνιου παγκρεατι-

κού άλγους έχει επίσης αμφισβητηθεί και από άλλη

μελέτη41 που υποστηρίζει ότι η χρήση οκτρεοτίδης

για αναστολή της παγκρεατικής εκκρίσεως δεν κα-

τάφερε να μειώσει την ένταση του πόνου.

Μια επιπλέον αιτία επαγωγής του πόνου θεω-

ρείται το “σύνδρομο του διαμερίσματος”, που δια-

δραματίζει σημαντικό ρόλο, συνεπεία παγκρεατι-

κής υπέρτασης. Σε ένα μοντέλο χρόνιας παγκρεα-

τίτιδας42 διαπιστώθηκε ότι η αυξημένη διάμεση

πίεση μπορεί να προκαλέσει μείωση στην ροή αί-

ματος. αυτό οδηγεί σε ισχαιμία του αδένα, η οποία

εν μέρει τουλάχιστον, έχει θεωρηθεί πηγή πόνου

αφού αποτελεί γνωστό ερέθισμα πόνου28,43,44.

Ένα από τα κύρια ιστολογικά ευρήματα στη

χρόνια παγκρεατίτιδα είναι η ανάπτυξη ίνωσης,

ενδολοβιώδους και περιλοβιώδους. Η ίνωση συνε-

πάγεται τη συσσώρευση ινοβλαστών και κολλαγό-

νου που αντικαθιστούν το εξωκρινές παρέγχυμα.

Η εκτεταμένη ανάπτυξη ινώδους ιστού και η συσ-

σώρευση εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας μπορούν

να οδηγήσουν σε μη αναστρέψιμες ουλές. αν και η

παθοφυσιολογία της παραμένει ακόμα ασαφής,

έχει προταθεί ότι η αδενική ίνωση προκαλεί ενδο-

πορική υπέρταση και συνεπώς μια κατάσταση χρο-

νίου άλγους45. Η παγκρεατική ίνωση και η σύνθε-

ση κολλαγόνου πραγματοπιούνται κυρίως από τα

αστεροειδή κύτταρα του παγκρέατος όταν αυτά

ενεργοποιούνται. Ως εκ τούτου, τα κύτταρα αυτά

παράγουν κυτταροκίνες και χημειοκίνες, συμβάλ-

λοντας έτσι στη δημιουργία ινώδους ιστού, στην

ιστική ισχαιμία του παγκρέατος και στην επαγωγή

πόνου46,47. παρόλα αυτά, πρόσφατες μελέτες τονί-

ζουν το γεγονός ότι δεν υφίσταται καμία σύνδεση

μεταξύ δημιουργίας ινώδους ιστού και εντάσεως

του πόνου, γεγονός που υποδηλώνει άλλους, πιο

σημαντικούς επαγωγικούς μηχανισμούς άλγους

στη χρόνια παγκρεατίτιδα48.

παρατηρήθηκε ότι σε περιπτώσεις έξαρσης

της νόσου με συνοδό άλγος πέντε ένζυμα ήταν αυ-

ξημένα. πρόκειται για την αμυλάση ορού, την πα-

γκρεατική ισομυλάση, την λιπάση, το θρυψινογόνο

και την ελαστάση εικάζοντας ότι συμμετέχουν στην

πρόκληση του παγκρεατικού πόνου49. Ειδικά η δρα-

στηριότητα της α-αμυλάσης που μπορεί να μετρηθεί

στο σιελογόνο αδένα έχει επίσης συνδεθεί με πε-

ριόδους εξάρσεως του άλγους καθώς στα μεσοδια-

στήματα των εξάρσεων της νόσου η συγκέντρωση

και η δραστικότητά της βρέθηκαν μειω μένες50.

Στην παθογένεια της φλεγμονώδους διεργα-

σίας στη νόσο εμφανίζεται να συμμετέχει και το

στρες, όπου κύριος μεσολαβητής είναι η κορτιζό-

λη. Σε μία έρευνα πάνω σε 105 ασθενείς με χρόνια

παγκρεατίτιδα βρέθηκε ότι κατά τη διάρκεια των

εξάρσεων της νόσου υπήρξε μία αύξηση της δρα-

στηριότητας των επινεφριδίων, με κύριο βιοδείκτη

του στρες την κορτιζόλη51. Εικάζεται ότι τα γλυκο-

κορτικοειδή ασκούν δράση στην φλεγμονώδη δια-

δικασία μέσω της παραγωγής κυτταροκίνων, επι-

δεινώνοντας με τον τρόπο αυτό το άλγος.

To οξειδωτικό στρες έχει επίσης προταθεί ως

πιθανός μεσολαβητής στο μηχανισμό πόνου στη

χρόνια παγκρεατίτιδα. Ειδικότερα, έχει υποστηρι-

χθεί ότι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου εμπλέκονται

στη διαδικασία της παγκρεατικής φλεγμονής κα-

θώς πρόκειται για κυτταροτοξικούς παράγο-

ντες52,53 που απελευθερώνονται από φλεγμονώδη

κύτταρα, όταν υπάρχει μια οξειδωτική έκρηξη. Το

οξειδωτικό στρες προάγει την κυτταρική ή ιστική

βλάβη, άμεσα ή έμμεσα τροποποιώντας την οδό

σηματοδότησης ή προκαλώντας φλεγμονή, ισχαι-

μία ή οξέωση54,55. Επιπλέον, αυξημένα επίπεδα

οξειδωμένων λιπαρών οξέων σε ορό ή/και πα-

γκρεατικό χυμό έχουν βρεθεί στην νόσο αποτελώ-

ντας ενδεχομένως βιοδείκτες56. πιο πρόσφατα,
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έχει εκφραστεί η άποψη ότι μεταλλάξεις γονιδίων

ευθύνονται, τουλάχιστον εν μέρει, για την παθογέ-

νεια του χρόνιου παγκρεατικού πόνου, ιδίως στην

κληρονομική και ιδιοπαθή χρόνια παγκρεατίτιδα

και τον επαναλαμβανόμενο πόνο της οξείας πα-

γκρεατίτιδας57. oι μεταλλάξεις αυτές αφορούν στο

γονίδιο που κωδικοποιεί το κατιονικό θρυψινογόνο

και το γονίδιο του αναστολέα της παγκρεατικής εκ-

κριτικής θρυψίνης58. αυξημένος κίνδυνος ανάπτυ-

ξης της νόσου έχει επίσης συνδεθεί με πολυμορφι-

σμούς του αισθητικού υποδοχέα του ασβεστίου

(CASR) ιδίως σε συνδυασμό με κατανάλωση μεγά-

λης ποσότητας αλκοόλ. Μετάλλαξη του γονιδίου

CASR σε συνδυασμό με μετάλλαξη του γονιδίου του

παγκρεατικού εκκριτικού αναστολέα θρυψίνης

SPINK1 επηρεάζοντας την ομοιόσταση ασβεστίου

και την ενεργοποίηση των παγκρεατικών ενζύμων

μπορούν να οδηγήσουν στην ανάπτυξη της νόσου59.

oι επιπλοκές από το πάγκρεας όπως ψευδο-

κύστεις, ειδικά όταν αυξάνουν γρήγορα σε μέγε-

θος και συμπιέζουν γειτονικά όργανα, εμπλέκο-

νται στο φαινόμενο. Στη χρόνια παγκρεατίτιδα τεί-

νουν να εξαφανιστούν είτε αυτόματα είτε μετά

από θεραπεία με οκτρεοτίδη, μετριάζοντας έτσι

την αίσθηση του πόνου60. oι ψευδοκύστεις θεω-

ρούνται συνήθως το αποτέλεσμα οξέων παροξύν-

σεων της νόσου. Με αυτή την έννοια, οι οξείες

εξάρσεις μπορούν να οδηγήσουν σε μια έντονη

παγκρεατική και περιπαγκρεατική φλεγμονή

ιστών με τη συμμετοχή βλαβερών παραγόντων και

φλεγμονώδους κυτταρικής διήθησης επιδεινώνο-

ντας αναπόφευκτα την ένταση του πόνου. Σε ορι-

σμένες περιπτώσεις, μία φλεγμονώδης παγκρεατι-

κή μάζα μπορεί να αναπτυχθεί, κυρίως στη κεφαλή

του παγκρέατος και να προκαλέσει ή να επιδεινώ-

σει το άλγος της χρόνιας παγκρεατίτιδας, καθώς

μπορεί να συμπιέσει παγκρεατικά ή περιπαγκρεα-

τικά νεύρα παρεμποδίζοντας έτσι τον κοινό χολη-

φόρο/ηπατικό- ή τον παγκρεατικό πόρο52. Σε ορι-

σμένες περιπτώσεις, ο πόνος θεωρείται το αποτέ-

λεσμα άλλων επιπλοκών της χρόνιας παγκρεατίτι-

δας, όπως ένα καρκίνωμα άνωθεν του αδένα, μια

συναφής παθολογική κατάσταση (κυρίως γαστρο-

πάρεση) ή μια συνυπάρχουσα μη σχετιζόμενη πα-

θολογική οντότητα3.

Μέχρι στιγμής, ο πόνος στη χρόνια παγκρεα-

τίτιδα έχει παραδοσιακά χαρακτηριστεί ως φλεγ-

μονώδης εκ φύσεως. Ωστόσο, μια νέα προοπτική

για την παθογένεσή του έχει προταθεί με τον όρο

“σύνδρομο νευροπαθητικού πόνου”5. o νευροπαθη-

τικός πόνος ορίζεται ως “ο πόνος που είναι άμεση

συνέπεια μιας βλάβης ή ασθένειας που επηρεάζει το

σωματο-αισθητικό σύστημα”61,62. πιο πρόσφατα, ο

χρόνιος παγκρεατικός πόνος χαρακτηρίστηκε ως μι-

κτού τύπου με βάση κυρίως νευροπαθητική. προτά-

θηκε ότι ο μηχανισμός άλγους μπορεί να χαρακτηρι-

στεί ως κεντρικός ή περιφερικός με βάση την εντόπι-

σή του και αλγαισθητικός ή νευροπαθητικός ανάλο-

γα με το αν έχουμε διέγερση ανέπαφων ή κατε-

στραμμένων νευρικών ινών. oι μηχανισμοί χρόνιου

παγκρεατικού πόνου ταξινομούνται στις ακόλουθες

κατηγορίες: περιφερικοί ενδο παγκρεατικοί αλγαι-

σθητικοί, περιφερικοί εξω παγκρεατικοί αλγαισθητι-

κοί, παγκρεατική νευροπάθεια, κεντρική (νωτιαία

και εγκεφαλική) νευροπάθεια61.

Η περιφερική ενδοπαγκρεατική αλγαισθησία

αναφέρεται στη διέγερση υποδοχέων του πόνου,

νευρώνων οι οποίοι βρίσκονται στο πάγκρεας. Η

αυξημένη παρουσία αλγαισθητικών σημάτων στην

περιφέρεια (πάγκρεας) έχει συσχετισθεί με την

απαγωγή πόνου στη χρόνια παγκρεατίτιδα. Ένας

ικανός αριθμός παραγόντων, έχει εμπλακεί στην

κινητοποίηση της παγκρεατικής αλγαισθησίας

ενεργώντας πάνω στις C ή αδ νευρικές ίνες. Στο

παρελθόν, η αυξημένη πίεση (πόρων και παρεγχύ-

ματος) καθώς και τοξικοί παράγοντες, όπως το αλ-

κοόλ είχαν προταθεί ως οι κύριες αιτίες διέργεσης

των αλγαισθητικών νευρικών ινών29,62. Ωστόσο,

αργότερα διαπιστώθηκε ότι ακόμη και επί απου-

σίας αυτών των παραγόντων, οι ασθενείς με χρό-

νια παγκρεατίτιδα εξακολουθούσαν να εκδηλώ-

νουν άλγος63. Έτσι η προσοχή στράφηκε σε άλλες

πιθανές εξηγήσεις. Σε μια άλλη μελέτη5 προτάθη-

κε ότι ο πόνος προκαλείται από άλλα μόρια, όπως

είναι οι κυτταροκίνες, η θρυψίνη, η βραδυκινίνη

μαζί με τα πρωτόνια, το υδρόθειο, τη σεροτονίνη

και το ασβέστιο. αυτοί οι παράγοντες ευθύνονται

για τη μείωση του ουδού (κατωφλίου) ενεργοποίη-

σης των περιφερικών αισθητικών νευρικών ινών.

βασικό ρόλο στην αύξηση της έκφρασης αυτών

των παραγόντων διαδραματίζει η βλάβη των κυψε-

λοειδών κυττάρων σε παγκρεατική φλεγμονή. πιο

συγκεκριμένα, έχει υποστηριχθεί ότι το υδρόθειο

(H2S) ασκεί προαλγαισθητικό ρόλο στην επεξερ-

γασία του σωματικού πόνου64 οδηγώντας σε πα-

γκρεατική αλγαισθησία πιθανόν μέσω των διαύ-

λων ασβεστίου τύπου Τ όταν χορηγείται τοπικά.

Στην περίπτωση αυτή η χορήγησή του αυξάνει τα
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επίπεδα cAMP σε νευρώνες και γλοιακά κύτταρα

με αποτέλεσμα την υπερπόλωση. Μία προφλεγμο-

νώδης δράση έχει επίσης αποδοθεί στο υδρόθειο,

ενώ ασκεί και αναλγητική δράση όταν χορηγείται

συστηματικά μέσω της ενεργοποίησης του διαύλου

κ (αΤρ)65. Η επίδραση που θα ασκήσει εξαρτάται

από τις συνθήκες και τον τόπο όπου παράγεται.

Η βραδυκινίνη, γνωστός ενεργοποιητής των

αισθητικών νευρώνων, μπορεί έμμεσα να διεγεί-

ρει τον (TRPV1) παροδικό τασεοεξαρτώμενο βα-

νιλλοειδή υποδοχέα, μέσω της παραγωγής μεταβο-

λιτών αραχιδονικού οξέος και προϊόντων λιποξυ-

γενάσης66. o TRPV1 είναι μέλος μιας υπεροικο-

γένειας διαύλων ιόντων που συμμετέχουν στην αι-

σθητική μεταγωγή. Ενεργοποιείται από μία ποικι-

λία χημικών παραγόντων (κυρίως καψικίνη), οξέ-

ων (πρωτόνια, H+), τη θερμότητα και από μεσο-

λαβητές (βραδυκινίνη, ουσία P, γλουταμινικό οξύ,

προσταγλανδίνες και ATP), που μειώνουν τον ου-

δό ενεργοποίησής του12. Εκφράζεται σε C και αδ

νευρικές ίνες και θεωρείται ένας μη επιλεκτικός

δίαυλος κατιόντων που επιτρέπει τη ροή κατιό-

ντων προς το εσωτερικό του κυττάρου, όταν ενερ-

γοποιείται. Ως αποτέλεσμα, οι νευρώνες εκπολώ-

νονται και απελευθερώνουν νευροδιαβιβαστές,

όπως είναι η ουσία ρ (SP) και το πεπτίδιο που σχε-

τίζεται με το γονίδιο της καλσιτονίνης (CGRP), σε

νωτιαίο μυελό και περιφέρεια67. Έχει τεκμηριω-

θεί ότι σε χρόνια παγκρεατίτιδα σε ανθρώπους

υπάρχει μια αύξηση στην έκφραση ανοσοαντιδρα-

στικών νευρικών ινών της ουσίας ρ και του

CGRP68. Στο πάγκρεας αυτοί οι δύο δείκτες αλ-

γαισθητικής ενεργοποίησης συμβάλλουν στην το-

πική φλεγμονή μέσω των αγγειοδιασταλτικών και

χημειοτακτικών χαρακτηριστικών τους. Η ουσία P

είναι κυρίως αγγειοσυσταλτική στη φύση της, προ-

καλώντας συστολή των ενδοθηλιακών κυττάρων

και εξαγγείωση πλάσματος. Ωστόσο, έχει αναφερ-

θεί ότι μπορεί επίσης να λειτουργήσει και ως αγ-

γειοδιασταλτικό69. Το CGRP θεωρείται ένας αγ-

γειοδιασταλτικός παράγων που συμβάλλει στο

σχηματισμό του οιδήματος. Συνεπώς, ο υποδοχέας

TRPV1 φαίνεται να συμβάλλει στην παγκρεατική

φλεγμονή προκαλώντας αγγειοδιαστολή και εξαγ-

γείωση πλάσματος12. Σε παθολογικές καταστά-

σεις, η αλλαγή στην έκφραση και την ευαισθησία

της επαγώμενης οδού πόνου μέσω του TRPV1

οδηγεί σε χρόνιο πόνο που εξακολουθεί να υφί-

σταται ακόμη και όταν το επιβλαβές ερέθισμα έχει

εξαφανιστεί. Σε μια μελέτη χρόνιας παγκρεατίτι-

δας που διενεργήθηκε σε ανθρώπους, σημειώθηκε

αύξηση στην έκφραση των υποδοχέων TRPV1

στους παγκρεατικούς ιστούς, η οποία συσχετίστη-

κε με το βαθμό του πόνου70. προφλεγμονώδεις

παράγοντες ενεργοποιούν επίσης τα κανάλια TR-

PV4 και TRPA1 που βρίσκονται σε παγκρεατικές

νευρικές ίνες και σε DRG νευρώνες.

Τα επίπεδα της έκφρασης του mRNA της ου-

σίας ρ έχουν βρεθεί αυξημένα σε ιστικά δείγματα

χρόνιας παγκρεατίτιδας71. Η ουσία P και το

CGRP φαίνεται να είναι βασικοί παράγοντες στη

λεγόμενη νευρογενή φλεγμονή, η οποία ορίζεται

ως η φλεγμονώδης διαδικασία που προκαλείται

από ουσίες που απελευθερώνονται από τα αισθη-

τικά νεύρα όταν αυτά ενεργοποιούνται. Η διαδι-

κασία της φλεγμονής σε συνδυασμό με την υπερ-

διεργεσιμότητα των παγκρεατικών υποδοχέων

συμβάλλει στην παθογένεια του πόνου στη χρόνια

παγκρεατίτιδα. Τοπική χορήγηση των δύο αυτών

φλεγμονωδών παραγόντων μπορεί να μιμηθεί τη

νευρογενή φλεγμονή ενώ η χρήση αντισωμάτων

και ανταγωνιστών μπορεί να μπλοκάρει αυτή τη

διαδικασία12.

Η ουσία P έχει επίσης εμπλακεί στην άμεση

διέγερση της ιντερλευκίνης 8 (IL-8) στα μακροφά-

γα που περιβάλλουν τα παγκρεατικά νεύρα. Επι-

πλέον, έχει βρεθεί σε μεταπλαστικά κύτταρα των

πόρων και στο ατροφικό παγκρεατικό παρέγχυ-

μα72. Στη χρόνια αλκοολική παγκρεατίτιδα έχει

ανιχνευθεί αυξημένη έκφραση της IL-8 σε φλεγμο-

νώδη κύτταρα. Η αυξημένη έκφραση mRNA της

IL-8 ενδεχομένως να διαμεσολαβείται από την

απελευθέρωση της ουσίας P. Διεγείροντας τους

μεταγαγγλιακούς συμπαθητικούς νευρώνες, η IL-8

είναι ικανή να προκαλέσει υπεραλγησία73. Όντας

η ίδια μια προφλεγμονώδης κυτταροκίνη, συμμετέ-

χει στην επιστράτευση και ενεργοποίηση των λευ-

κοκυττάρων. υπό αυτή την έννοια, η IL-8 φαίνεται

να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην έναρξη και

διατήρηση της φλεγμονώδους διαδικασίας και του

χρόνιου παγκρεατικού πόνου74.o μηχανισμός του

πόνου αποδίδεται επίσης στα μαστοκύτταρα που

εμπλέκονται στην σηματοδότηση της αλγαισθη-

σίας. αυτό βασίζεται στο γεγονός ότι τα μαστοκύτ-

ταρα σχετίζονται και με άλλες παθολογικές κατα-

στάσεις όπου το άλγος είναι βασικό σύμπτωμα.

Επιπλέον, τα κύτταρα αυτά συχνά ανευρίσκονται
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αυξημένα στο πάγκρεας ασθενών με χρόνια πα-

κρεατίτιδα σε σύγκριση με μάρτυρες75. Συνήθως

βρίσκονται γύρω και εντός του περινευρίου των

παγκρεατικών νευρικών ινών. Με αυτό τον τρόπο

συμμετέχουν στη νευροανοσολογική αλληλεπίδρα-

ση μεταξύ νευρώνων και κυττάρων του ανοσοποι-

ητικού συστήματος, που παριστά μια επιπλέον

πρόταση παθογένειας πόνου. Τα μαστοκύτταρα

απελευθερώνουν επίσης μεσολαβητές που αυξά-

νουν την νευρωνική διεγερσιμότητα και την σημα-

τοδότηση άλγους. νευροδιαβιβαστές (ουσία ρ)

μπορούν να προκαλέσουν αποκοκκίωση των μα-

στοκυττάρων. Τα προϊόντα αυτής (τρυπτάση και

ισταμίνη) φαίνεται ότι συμβάλλουν στην ανάπτυξη

του πόνου μέσω ευαισθητοποίησης ή/και ενεργο-

ποίησης πρωτογενών προσαγωγών νευρώνων στο

πάγκρεας.. Σε ένα πειραματικό μοντέλο που

εφαρμόστηκε σε επίμυες, οι ερευνητές επίσης κα-

τέδειξαν ότι οι επίμυες άγριου τύπου ήταν πιο ευ-

αίσθητοι στον πόνο σε σχέση με επίμυες με έλλει-

ψη μαστοκυττάρων76.

υπάρχει επίσης και το ενδεχόμενο να συμμε-

τέχει και η IL-6 στην πρόκληση του παγκρεατικού

άλγους καθώς συμμετέχει στην ευαισθητοποίηση

των αλγαισθητικών νευρώνων. Η χορήγηση αντα-

γωνιστή (Τβ-081) του υποδοχέα της βρέθηκε ότι

αναστρέφει την κοιλιακή υπερευαισθησία σε

εξάρτηση με τη δόση και το χρόνο χορηγήσή του77.

Επιπλέον, ο μηχανισμός του πόνου στη χρόνια

παγκρεατίτιδα έχει συσχετισθεί με τον κύριο υπο-

δοχέα της ουσίας P, neurokinin-1 NK-1R. αύξηση

της έκφρασης του νκ-1R σε νεύρα, ινοβλάστες

και φλεγμονώδη κύτταρα (κυρίως μονοπύρηνα και

πολυπύρηνα) έχει τεκμηριωθεί. Σε αυτή τη μελέτη,

η σχέση έκφρασης του NK-1R και των χαρακτηρι-

στικών του χρόνιου παγκρεατικού πόνου (έντασης

και συχνότητας) εδραιώθηκε30. o υποδοχέας NK-

1R που βρίσκεται στο επινεύριο των νεύρων θεω-

ρείται ότι ασκεί άμεση επίδραση στην αιτιοπαθο-

γένεια του πόνου, δεδομένου ότι οδηγεί σε αγγειο-

σύσπαση και ισχαιμία των παγκρεατικών νεύ-

ρων78. Σχέση με το άλγος της χρόνιας παγκρεατίτι-

δας παρουσιάζουν επίσης οι υποδοχείς της ουσίας

ρ neurokinin-2 (NK-2R) και neurokinin-3 (NK-

3R) καθώς και το γονίδιο που κωδικοποιεί την ου-

σία ρ προπροταχυκινίνη (PPT-A). Σε μια έρευνα

πάνω σε ιστικά δείγματα της νόσου βρέθηκαν αυ-

ξημένα επίπεδα του υποδοχέα νκ-2R καθώς της

ρρΤ-α79.

Ένα από τα αρχικά γεγονότα στην παγκρεα-

τίτιδα είναι η ενεργοποίηση του θρυψινογόνου σε

θρυψίνη, οδηγώντας σε έναν πρωτεολυτικό καταρ-

ράκτη, την αυτοπεψία του αδένα και την εκδήλωση

φλεγμονής12. Η θρυψίνη ως παγκρεατική πρωτεά-

ση μπορεί να προκαλέσει υπερευαισθησία των αι-

σθητικών νευρώνων, ενεργώντας στον ενεργοποι-

ούμενο από πρωτεϊνάση υποδοχέα-2 (PAR-2), που

είναι ένας παγκρεατικός υποδοχέας αλγαισθη-

σίας. o υποδοχέας PAR-2   εκφράζεται στα κυψε-

λοειδή κύτταρα και στο επιθήλιο των πόρων ρυθμί-

ζοντας έτσι την έκκριση της εξωκρινούς μοίρας

του αδένα. Επιπλέον, μπορεί να βρεθεί σε ενδοθη-

λιακά, επιθηλιακά κύτταρα, μαστοκύτταρα και

στους γαγγλιακούς νευρώνες των οπισθίων ριζών.

o υποδοχέας αυτός προκαλεί αγγειοδιαστολή στα

αγγειακά ενδοθηλιακά νεύρα και βοηθά την νευ-

ροδιαβίβαση στους νευρώνες12. Σε ένα πειραματι-

κό μοντέλο παγκρεατίτιδας, βρέθηκε ότι η κοιλια-

κή υπερευαισθησία μπορούσε να βελτιωθεί με τη

χορήγηση αναστολέων πρωτεάσης, αποκλείοντας

έτσι τον υποδοχέα PAR-24. Σε μια άλλη πειραμα-

τική μελέτη σε επίμυες διαπιστώθηκε ότι η έγχυση

ενεργοποιημένης θρυψίνης στον παγκρεατικό πόρο

μπορεί να προκαλέσει δοσοεξαρτώμενη διέγερση

των νωτιαίων νευρώνων καθώς και επαγωγή πόνου

στους αισθητικούς νευρώνες80. Τα ίδια ευρήματα

παρατηρήθηκαν στη μελέτη των Hooger werf et al81

oι οποίοι βρήκαν ότι η έγχυση θρυψίνης είχε ως

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των γαγγλιακών

νευρώνων των οπισθίων ριζών μέσω σύνδεσής της

με τον υποδοχέα PAR-2.

νευροτροφικοί παράγοντες έχουν επίσης διε-

ρευνηθεί σχετικά με τον πιθανό ρόλο τους στην

παθογένεση του χρόνιου παγκρεατικού πόνου. o

αυξητικός παράγοντας των νεύρων (NGF) ήταν ο

πρώτος που προτάθηκε καθώς βρέθηκε να υπε-

ρεκφράζεται σε δείγματα ιστού χρόνιας παγκρεα-

τίτιδας. o παράγοντας αυτός εντοπίστηκε σε υπερ-

τροφικά παγκρεατικά νεύρα, ενδοπαγκρεατικά

γάγγλια, μεταπλαστικά κύτταρα των πόρων και

κυψελοειδή κύτταρα82. o NGF πιστεύεται ότι συμ-

μετέχει στη νευρική ανάπτυξη που περιλαμβάνει

τον πολλαπλασιασμό, την ωρίμανση και την επι-

βίωση κεντρικών και περιφερικών νεύρων83. Έχει

επίσης εμπλακεί στην ενεργοποίηση αλγαισθητι-

κών νευρικών ινών προκαλώντας μια κατάσταση

υπεραλγησίας. αυτό βασίζεται σε δεδομένα που

δείχνουν ότι υπάρχει μια αλληλεπίδραση μεταξύ
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του NGF και των συστημάτων σηματοδότησης άλ-

γους σε ενήλικα ζώα84. o NGF φαίνεται να είναι

μεσολαβητής σε φλεγμονώδεις καταστάσεις πό-

νου. αυτό αποδείχτηκε σε ένα πειραματικό μοντέ-

λο παγκρεατίτιδας μετά από χορήγηση τρινιτρο-

βενζολικού σουλφονικού οξέος (TNBS), όπου πα-

ρατηρήθηκε μία αύξηση στην έκφραση του NGF.

Όταν η φλεγμονώδης διαδικασία τερματίστηκε, ο

NGF επανήλθε και πάλι σε φυσιολογικά επίπε-

δα85. πιστεύεται επίσης ότι ο NGF μεσολαβεί στη

σύνθεση της ουσίας P και του γονιδίου CGRP (αυ-

ξάνοντας την ευαισθησία του υποδοχέα TRPV1)

και στην απελευθέρωση ισταμίνης επηρεάζοντας

έτσι το χρόνιο πόνο73,86. o παράγων αυτός είναι

σε θέση να ρυθμίζει την έκφραση του υποδοχέα

TRPV1 είτε ευαισθητοποιώντας τους νευρώνες

που φέρουν τον υποδοχέα TRPV1 είτε αυξάνο-

ντας την de novo σύνθεσή του12.

o παράγων NGF ασκεί το ρόλο του μέσω

σύνδεσής του με δύο τύπους υποδοχέων κυτταρι-

κής επιφανείας, τον υποδοχέα κινάσης της τυροσί-

νης α (TrkA), υποδοχέας υψηλής συγγένειας και

τον υποδοχέα χαμηλής συγγένειας p7587. o υπο-

δοχέας TrkA βρίσκεται στους πρωτογενείς προσα-

γωγούς αλγαισθητικούς νευρώνες. Σε μια μελέτη

ιστικών δειγμάτων χρόνιας παγκρεατίτιδας βρέθη-

κε ότι το mRNA του παράγοντα NGF σχετίζονταν

θετικά με το βαθμό ίνωσης, τη βλάβη των κυψελο-

ειδών κυττάρων και την μεταπλασία των πόρων.

Ωστόσο, καμία σχέση δεν τεκμηριώθηκε ανάμεσα

στον παράγοντα NGF και τα χαρακτηριστικά του

πόνου. Εντούτοις, η έκφραση mRNA του υποδο-

χέα TrkA συνδέθηκε με την ένταση του πόνου στη

χρόνια παγκρεατίτιδα. Η ίδια μελέτη υπογραμμί-

ζει το ρόλο της NGF/TrkA οδού στην επαγωγή άλ-

γους και τις μορφολογικές αλλαγές των νεύρων. Η

ανοσοϊστοχημική εξέταση αποκάλυψε την παρου-

σία διευρυμένων παγκρεατικών νεύρων με ισχυρή

TrkA ανοσοαντιδραστικότητα. Η εξέταση στο ηλε-

κτρονικό μικροσκόπιο έδειξε ότι ακόμα κι αν τα

νεύρα του παγκρέατος διατηρούνται, εμφανίζο-

νται τροποποιημένα στη χρόνια παγκρεατίτιδα. o

αριθμός και η διάμετρός τους είχαν αυξηθεί και το

περινεύριό τους είχε καταστραφεί, καθιστώντας

έτσι τα νεύρα ευάλωτα σε βιοενεργά ερεθιστικές

ουσίες. αυτή η νευροανοσολογική αλληλεπίδραση

θεωρείται υπεύθυνη για την παθογένεση του χρό-

νιου παγκρεατικού πόνου. o υποδοχέας TrkA

βρέθηκε επίσης να υπερεκφράζεται στο περινεύ-

ριο82. αν και οι μηχανισμοί μεταβολής των νεύρων

παραμένουν ακόμη ελάχιστα κατανοητοί, εικάζε-

ται ότι η NGF/TrkA οδός καθώς και η ενεργοποίη-

σή της είναι βασικός παράγοντας. πληθαίνουν οι

ενδείξεις ότι η NGF/TrkA οδός ασκεί επιρροή στο

σύνδρομο του χρόνιου παγκρεατικού πόνου. Έχει

αναφερθεί η περίπτωση ασθενών με μη ευαισθη-

τοποίηση σε επώδυνα ερεθίσματα και απώλεια αι-

σθητικών νευρώνων, λόγω μιας μετάλλαξης στο

γονίδιο του υποδοχέα TrkA88. Σε μοντέλα ζώων, η

χρήση είτε αντι-NGF αντισωμάτων είτε TrkA- πρω-

τεΐνης σύντηξης TrkA-ανοσοσφαιρίνη G (IgG) μπο-

ρεί να οδηγήσει σε μείωση της υπεραλγησίας4.

Ένα άλλο μέλος της οικογενείας των νευρο-

τροφινών που σχετίζεται με καταστάσεις χρόνιου

παγκρεατικού άλγους είναι ο προερχόμενος από

τον εγκέφαλο νευροτροφικός παράγοντας (BDNF).

Διαπιστώθηκε ότι ο BDNF προάγει τη διεγερσιμό-

τητα των αλγαισθητικών αισθητικών νευρώνων, είτε

μέσω σύνδεσης με τον υποδοχέα p75 είτε χρησιμο-

ποιώντας την οδό της σφιγγομυελίνης89. αυξημένα

επίπεδα του παράγοντα BDNF σε χρόνια παγκρεα-

τίτιδα καθώς και μια ισχυρή σχέση με τη ένταση του

πόνου έχουν αναφερθεί στη μελέτη των Zhu et

al90. Η έκφραση του παράγοντα αυτού βρέθηκε

αυξημένη σε εκφυλισμένα κυψελοειδή κύτταρα,

διευρυμένα νεύρα, ενδοπαγκρεατικά γάγγλια και

γάγγλια των οπισθίων ριζών σε ασθενείς με χρό-

νια παγκρεατίτιδα5 ενώ η χρήση ανταγωνιστών

του συσχετίστηκε με μείωση του άλγους. Έχει επί-

σης προταθεί ότι η αρτεμίνη, μέλος της οικογενεί-

ας των νευροτροφικών παραγόντων που προέρχο-

νται από τα νευρογλοιακά κύτταρα (GDNF) κα-

θώς και ο υποδοχέας της, GFRα3 συμμετέχουν

στην περιφερική αλγαισθησία στη χρόνια παγκρε-

ατίτιδα, δεδομένου ότι και οι δύο υπερεκφράζο-

νται. υπάρχει συσχέτιση μεταξύ αρτεμίνης και σο-

βαρότητας του άλγους (συχνότητας και έντασης)

είναι υπαρκτή καθώς αυτός ο νευροτροφικός πα-

ράγοντας είναι υπεύθυνος για τη θερμική υπεραλ-

γησία και τη νευρική ανάπτυξη στο πάγκρεας91.

Εξαιτίας της καταστροφής των νεύρων, τα ενδοπα-

γκρεατικά γάγγλια και/ή τα κύτταρα Schwann πα-

ράγουν υπερβολικές ποσότητες αρτεμίνης διεγεί-

ροντας έτσι τους γαγγλιακούς νευρώνες των οπι-

σθίων ριζών. oι νευρώνες αυτοί γίνονται πηγή

εξωπαγκρεατικής αρτεμίνης η οποία στη συνέχεια

μπορεί να μεταφερθεί στον αδένα ενισχύοντας με

τον τρόπο αυτό την τοπική νευρική βλάστηση11. Τα
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ευρήματα αυτά τεκμηριώνουν την ύπαρξη μιας αλ-

ληλεπίδρασης μεταξύ φλεγμονωδών κυττάρων,

παγκρεατικών αλγαισθητικών νευρώνων, νευρο-

πεπτιδίων και υποδοχέων τους. Ως συνέπεια αυ-

τής, δημιουργείται μια κατάσταση περιφερικής αλ-

γαισθητικής διεγερσιμότητας, υπεύθυνης για τον

χρόνιο παγκρεατικό πόνο.

Έμφαση έχει επίσης δοθεί στη σημασία των

εξωπαγκρεατικών αλγαισθητικών μηχανισμών

στην επαγωγή του χρόνιου παγκρεατικού πόνου.

απόδειξη αυτού υπήρξε ένα πειραματικό μοντέλο

χρόνιας παγκρεατίτιδας που εφαρμόστηκε σε

ζώα92. Στη μελέτη αυτή, τρινιτροβενζολικό σουλ-

φονικό οξύ (TNBS) χορηγήθηκε σε επίμυες, προ-

κειμένου να προκληθεί η νόσος. παρατηρήθηκαν

περισσότερες εκπολώσεις σε κατάσταση ηρεμίας

καθώς και καταστολή της πυκνότητας ρευμάτων

καλίου A-τύπου σε συγκεκριμένους παγκρεατι-

κούς γαγγλιακούς νευρώνες των οπισθίων ριζών

σε σύγκριση με μάρτυρες. Επιπλέον, η έρευνα

έδειξε μια αυξημένη έκφραση του υποδοχέα

TRPV1 καθώς και ενίσχυση της ανταπόκρισης

γαγγλίων των οπισθίων ριζών (που σχετίζονται με

το πάγκρεας) στην καψικίνη. αυτή η ευαισθητο-

ποίηση εικάζεται ότι συμβάλλει στη μεταγωγή των

σημάτων πόνου και την αντίληψη αυτού στη χρόνια

παγκρεατίτιδα.

Η έννοια της παγκρεατικής νευροπάθειας ως

πιθανός παθογενετικός μηχανισμός του χρόνιου

παγκρεατικού πόνου ήταν αρχικά μία υπόθεση

που βασίστηκε σε αλλοιώσεις των νεύρων που πα-

ρατηρήθηκαν σε ιστοπαθολογικά δείγματα. oι

Keith et al93 ήταν οι πρώτοι που ανέφεραν τη διή-

θηση φλεγμονωδών κυττάρων, κυρίως ηωσινοφί-

λων γύρω από τα ενδοπαγκρεατικά νεύρα στη

χρόνια παγκρεατίτιδα. Μια σημαντική συσχέτιση

του βαθμού άλγους με την ηωσινοφιλική διήθηση

αποδείχθηκε στην έρευνά τους. αυτό το δεδομένο

υποστηρίζεται και από άλλες μελέτες1,11 καταδει-

κνύοντας έτσι ότι τα νεύρα υποκείνται σε σημαντι-

κές αλλαγές κατά τη διάρκεια της νόσου. αναλύο-

ντας τα ενδοπαγκρεατικά νεύρα διαπιστώθηκε ότι

ήταν αυξημένα όσον αφορά τον αριθμό τους/πυ-

κνότητα καθώς και υπερτροφικά. Επιπλέον, το πε-

ρινεύριο δεν ήταν πλέον ανέπαφο, αλλά είχε υπο-

στεί ρήξη. o ρόλος του ως προστατευτικό φράγμα

δεν ίσχυε πλέον και έτσι φλεγμονώδη κύτταρα

μπορούσαν να εισβάλλουν στο εσωτερικό τμήμα

των νεύρων. Εκεί μπορούσαν να εκκρίνουν επι-

βλαβείς παράγοντες ή ουσίες. oι ερευνητές κατέ-

ληξαν στο συμπέρασμα ότι ο πόνος δεν προκαλεί-

ται από περιορισμό των νεύρων λόγω ίνωσης και

ότι αυτές οι νευρικές αλλαγές πιθανότατα να επη-

ρεάζουν και τα αισθητικά και τα κινητικά νεύρα11.

o όρος παγκρεατική νευρίτιδα χρησιμοποιήθηκε

προκειμένου να εξηγήσει το φαινόμενο της κατα-

στροφής των νεύρων, της βλάστησης και υπερτρο-

φίας τους σε συνδυασμό με τη διείσδυση φλεγμο-

νωδών κυττάρων σε αυτά. Η παγκρεατική νευρίτι-

δα θεωρήθηκε ως υπεύθυνος παράγων πρόκλησης

πόνου στη χρόνια παγκρεατίτιδα.

Χρόνια αργότερα, πιο λεπτομερείς μελέ-

τες60,94 καθιέρωσαν μια αιτιολογική σχέση μεταξύ

παγκρεατικής νευρίτιδας και συχνότητας/έντασης

του πόνου στη νόσο. Με τον αυτόν τον τρόπο, η

νευροπάθεια του παγκρέατος καθώς και το νευρο-

παθητικό στοιχείο του χρόνιου παγκρεατικού πό-

νου επισημοποιήθηκαν. Η βλάβη των ενδοπαγκρε-

ατικών νεύρων ακολουθείται από μια επιδιορθωτι-

κή διεργασία που καλείται νευροπλαστικότητα του

παγκρέατος. Η αυξημένη πυκνότητα των νεύρων

και η υπερτροφία τους είναι οι σημαντικότερες

νευροπλαστικές αλλαγές που παίρνουν μέρος στην

έναρξη και διατήρηση του άλγους. Ένας ευρέως

γνωστός δείκτης νευρικής πλαστικότητας, η σχετι-

ζόμενη με την αύξηση πρωτείνη 43 (GAP-43) έχει

βρεθεί να υπερεκφράζεται σε δείγματα ιστού χρό-

νιας παγκρεατίτιδας52. Σε μία άλλη έρευνα48 η

νευρική ανοσοαντιδραστικότητα της πρωτείνης

GAP-43 έχει συνδεθεί στενά με το βαθμό πόνου

που έχει καταγραφεί σε περιστατικά της νόσου.

Η παγκρεατική νευροπάθεια έχει επίσης ως

αποτέλεσμα μια αλλαγή στη νεύρωση του αδένα

στη χρόνια παγκρεατίτιδα. Τόσο η συμπαθητική

όσο και η παρασυμπαθητική νεύρωση εμφανίζο-

νται σε σημαντικό βαθμό περιορισμένες, ιδιαίτερα

σε ασθενείς με κοιλιακό άλγος και παγκρεατική

νευρίτιδα95. Ένα άλλο χαρακτηριστικό της θεω-

ρίας του νευροπαθητικού άλγους είναι η αναδιάρ-

θρωση των νεύρων η οποία εν μέρει εξηγεί το λόγο

για τον οποίο οι τεχνικές απονεύρωσης έχουν μι-

κρό ποσοστό επιτυχίας στη θεραπεία του πόνου σε

αυτούς τους ασθενείς. Εικάζεται ότι εφόσον τα συ-

μπαθητικά νεύρα εμφανίζονται μειωμένα, τότε ο

πόνος θα πρέπει να μεταδίδεται με προσαγωγές

ίνες διαφορετικές από εκείνες που διατρέχουν μα-

ζί με τα σπλαχνικά νεύρα60. Η νευρική αναδιάρ-

θρωση αφορά αλλαγές των νεύρων και ενεργοποί-
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ηση νευρογλοιακών κυττάρων οδηγώντας έτσι σε

ένα διαφορετικό είδος νευρικού κυττταρικού πλη-

θυσμού11. Τα νευρογλοιακά κύτταρα του περιφε-

ρικού νευρικού συστήματος μαζί με τα κύτταρα

Schwann παρουσιάζουν σημάδια πολλαπλασια-

σμού και απο-διαφοροποίησης, λόγω της βλάβης

των νεύρων που παρατηρείται. Με την απελευθέ-

ρωση νευροτροφικών παραγόντων αυτά τα κύττα-

ρα ευαισθητοποιούν τους αλγοϋποδοχείς και προ-

άγουν την αποκατάσταση των νευραξόνων καθώς

και τη νευρική βλάστηση96. Η ενεργοποίηση των

νευρογλοιακών κυττάρων γίνεται επίσης φανερή

μέσω αλλαγών σε δύο δείκτες, τον νευρογλοιακό

μεταγραφικό παράγοντα Sox 10 και τον νευροεπι-

θηλιακό δείκτη των αρχέγονων κυττάρων Nestin.

Στη χρόνια παγκρεατίτιδα παρατηρείται μια μείω-

ση στην έκφραση του νευρικού δείκτη Sox10, εν-

δεικτική της μείωσης των ώριμων κυττάρων

Schwann καθώς και μια δραματική αύξηση στην

ανοσοαντιδραστικότητα του Nestin που συμβάλλει

στην βλάστηση των νεύρων11,60,96.

Σε μια προσπάθεια να αποσαφηνιστεί ο τρό-

πος με τον οποίο τα φλεγμονώδη κύτταρα συγκε-

ντρώνονται στα ενδοπαγκρεατικά νεύρα προτάθη-

κε ότι νευρικές χημειοκίνες συμμετέχουν στον αι-

τιοπαθογενετικό μηχανισμό πρόκλησης του χρόνι-

ου παγκρεατικού πόνου. Το πρότυπο των εν λόγω

μορίων είναι η fractalkine97 που μπορεί να επηρε-

άσει τις νευροπαθητικές αλλαγές και το άλγος,

αφού λειτουργεί ως χημειοτακτικός παράγοντας

για τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος

(κοκκιοκύτταρα και μακροφάγα), συμμετέχει στην

ενεργοποίηση των νευρογλοιακών κυττάρων και

στην παγκρεατική ιστική ίνωση. Επίσης, παίρνει

μέρος στον σχηματισμό ινώδους ιστού και στη ρύθ-

μιση του πόνου. Στην ίδια μελέτη, διαπιστώθηκε

μία υπερέκφραση ιστικής fractalkine και του υπο-

δοχέα της, CX3CR1 σε πρωτεϊνικό επίπεδο σε

συνδυασμό με μία αυξημένη νευρική ανοσοαντι-

δραστικότητα. Συνεπώς, αυτοί οι δύο παράγοντες

έχουν συσχετισθεί άμεσα με την παθογένεια του

σπλαχνικού πόνου στη χρόνια παγκρεατίτιδα.

πρόσφατα, έχει υποστηριχθεί ότι ο φραγμός του

υποδοχέα CX3CR1 παρουσιάζει θεραπευτικές δυ-

νατότητες, βελτιώνοντας έτσι την φλεγμονώδη δια-

δικασία και το άλγος98.

Η συνεχής περιφερική ευαισθητοποίηση των

παγκρεατικών αλγοϋποδοχέων καταλήγει σε διέ-

γερση των νευρώνων του νωτιαίου μυελού. αυτή η

επίμονη είσοδος σπλαχνικών αλγαισθητικών πλη-

ροφοριών ενισχύει τη μετάδοση του αλγαισθητι-

κού σήματος στον εγκέφαλο μέσω των νευρώνων

των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου μυελού που

βρίσκονται στην πηκτωματώδη ουσία. Η κεντρική

ευαισθητοποίηση είναι υπεύθυνη για δύο χαρα-

κτηριστικά συμπτώματα του νευροπαθητικού πό-

νου, την αλλοδυνία (αίσθηση πόνου που προκαλεί-

ται από μη επιβλαβή ερεθίσματα) και την υπεραλ-

γησία (αυξημένη αίσθηση πόνου που προκαλείται

από ένα φυσιολογικό ερέθισμα)60. Η κεντρική

υπερδιεγερσιμότητα γίνεται κλινικά εμφανής από

την αύξηση της περιοχής της αναφερόμενης αίσθη-

σης πόνου, βασικό στοιχείο του νευροπαθητικού

πόνου. αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι οι προσα-

γωγές νευρικές ίνες από διαφορετικά σπλαχνικά

και σωματικά όργανα φαίνεται να συγκλίνουν

στους ίδιους νευρώνες του νωτιαίου μυελού. αυτή

η κατάσταση επίσης συνοδεύεται από το φαινόμε-

νο της χρονικής άθροισης που σημαίνει ότι επανα-

λαμβανόμενα ερεθίσματα πόνου τείνουν να γίνουν

όλο και πιο επώδυνα, παρόλο που η έντασή τους

παραμένει η ίδια. Η κεντρική υπερδιεγερσιμότητα

προκαλεί παράλληλα μια κατάσταση γενικευμένης

υπεραλγησίας60,99. Το γεγονός ότι η χρόνια σπλαγ-

χνική αλγαισθησία προκαλεί γενικευμένη υπεραλ-

γησία και κεντρική ευαισθητοποίηση έχει υποστη-

ριχθεί σε αρκετές μελέτες16,100,101,102. Διαφορετι-

κοί αιτιολογικοί μηχανισμοί έχουν προταθεί ως

εξήγηση για αυτήν την κατάσταση υπεραλγη-

σίας16. Μια πιθανότητα είναι ότι η συνεχιζόμενη

είσοδος σπλαχνικών αλγαισθητικών πληροφοριών

οδηγεί σε μια υπερνωτιαία (ρυγχαίος πλαγιοκοι-

λιακός προμήκης μυελός) κατιούσα διευκόλυνση,

που διαιωνίζει μια χρόνια κατάσταση άλγους. αυ-

τό καταδεικνύεται από τη μελέτη των Vera-Porto -

carrero et al103 με τη χρήση ενός πειραματικού μο-

ντέλου χρόνιας παγκρεατίτιδας σε επίμυες. αφαι-

ρώντας τα κύτταρα του εγκεφαλικού στελέχους

που είναι υπεύθυνα για τη κατιούσα ανασταλτική

οδό, διαπιστώθηκε ότι η υπερευαισθησία της χρό-

νιας παγκρεατίτιδας μπορούσε να βελτιωθεί. o

ανασταλτικός έλεγχος που ενεργοποιείται παρου-

σία της συνεχιζόμενης εισόδου αλγαισθητικών ση-

μάτων παρουσιάζεται ελαττωμένος στη νόσο. Μια

άλλη εξήγηση για την υπεραλγησία είναι η ενεργο-

ποίηση των νευρογλοιακών κυττάρων που συνει-

σφέρουν στην χρόνια παγκρεατική νευροπάθεια

και την ενισχυμένη ευαισθητοποίηση104. Η έντονη
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υπεραλγησία έχει επίσης αποδοθεί σε μια κατά-

σταση αυτόνομης κεντρικής ευαισθητοποίησης. Σε

αυτή την περίπτωση, λόγω της ενισχυμένης εισό-

δου περιφερικών αλγαισθητικών πληροφοριών εμ-

φανίζεται ως συνέπεια κεντρική νευροπλαστικό-

τητα. αυτές οι αλλαγές στην κεντρική επεξεργα-

σία του πόνου κάνουν την αντίληψη του πόνου πα-

θολογική. Όπως έχει προταθεί ο πόνος αντιπρο-

σωπεύει μια αυτόνομη, δυσπροσαρμοστική αντί-

δραση του εγκεφάλου, ακόμη και εν απουσία περι-

φερικών ερεθισμάτων101,105.

αναφορικά με την επεξεργασία του χρόνιου

παγκρεατικού πόνου από τα εγκεφαλικά κέντρα,

έχει διαπιστωθεί μια αυξημένη δραστηριότητα

στην επιφάνεια του εγκεφάλου καθώς και τροπο-

ποιημένα εγκεφαλικά δυναμικά, και τα δύο βασι-

κά χαρακτηριστικά του νευροπαθητικού πό-

νου11,16,60,106,107. oι ασθενείς με χρόνια παγκρεα-

τίτιδα παρουσιάζουν αυξημένη δραστηριότητα των

κυμάτων θ στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα κατά τη

διάρκεια επώδυνης σπλαχνικής διέγερσης. Η τρο-

ποποιημένη δραστηριότητα του κνΣ συνοδεύεται

επίσης από μία αναδιοργάνωση των φλοιικών

προβολών του αλγαισθητικού συστήματος εξαιτίας

του επαναλαμβανόμενου πόνου. Μια διαφορά στο

λανθάνοντα χρόνο και την τοπογραφική κατανομή

παρατηρείται όταν τα εγκεφαλικά δυναμικά ασθε-

νών χρόνιας παγκρεατίτιδας συγκρίνονται με τα

αντίστοιχα της ομάδας ελέγχου. Η ανάλυση των

τυπικών σπλαγχνο-αισθητικών περιοχών του εγκε-

φαλικού φλοιού (οι αμφίπλευρες νήσοι του Reil, η

πρόσθια έλικα του προσαγωγίου και οι αμφίπλευ-

ρες δευτερογενείς σωματοαισθητικές περιοχές) σε

ασθενείς με χρόνια παγκρεατίτιδα αποτελεί από-

δειξη της υπόθεσης των τροποποιήσεων στην εγκε-

φαλική επεξεργασία του άλγους60. Η υπερδραστη-

ριότητα που ανιχνεύτηκε στο δεξιό δευτερογενή

σωματοαισθητικό φλοιό έχει αποδοθεί σε αύξηση

των επιπέδων του γλουταμινικού σε ασθενείς με

χρόνια παγκρεατίτιδα105. αυτή η αύξηση φαίνεται

ότι ευθύνεται για την υπερδραστηριότητα του

φλοιού και την κεντρική νευροπλαστικότητα που

συντηρεί τον πόνο. Η ίδια έρευνα παρέχει μια σύν-

δεση μεταξύ περιφερικής και κεντρικής νευροπά-

θειας. oι ερευνητές υπέθεσαν ότι μπορούμε να

αντιληφθούμε το μηχανισμό πόνου είτε ως μια δυ-

σπροσαρμοστική είτε ως μια ωφέλιμη αντιμετώπι-

ση της νόσου. Η φλεγμονή του παγκρέατος και η

νευροπάθεια λειτουργούν ως κίνητρο για τα τοπι-

κά αλγαισθητικά νεύρα. Όταν αυτά ενεργοποιη-

θούν, μεταδίδουν την σπλαχνική αλγαισθητική

πληροφορία στο κνΣ. Με αυτό τον τρόπο, ενερ-

γοποιείται ένα νευρωνικό δίκτυο, επάγωντας πόνο

και αυξάνοντας ή μειώνοντας την αδενική φλεγμο-

νώδη διαδικασία. υπό αυτή την έννοια, μπορεί να

δημιουργηθεί και να διατηρηθεί ένας φαύλος κύ-

κλος φλεγμονής/πόνου ή μπορεί ο πόνος να εκλη-

φθεί ως μία προειδοποίηση του οργανισμού για

παγκρεατική δυσλειτουργία.

Θα μπορούσε να υποστηριχθεί ότι ο πόνος

στη χρόνια παγκρεατίτιδα εξακολουθεί να αποτε-

λεί πρόκληση, δεδομένου ότι οι υποκείμενοι αιτιο-

παθογενετικοί μηχανισμοί του είναι ελάχιστα κα-

τανοητοί ως τώρα. Μια ποικιλία από επαγωγικούς

μηχανισμούς έχει προταθεί και νέες θεωρίες είναι

ακόμα υπό εξέλιξη. o πόνος στην παγκρεατίτιδα

είναι πιθανόν πολυπαραγοντικός και ένα δίκτυο

περιφερικών και κεντρικών διαδικασιών εμπλέκε-

ται. Εικάζεται ότι η επίμονη φλεγμονή του πα-

γκρέατος οδηγεί σε απελευθέρωση μεσολαβητών,

οι οποίοι ευαισθητοποιούν τους αλγαισθητικούς

υποδοχείς του αδένα αυξάνοντας έτσι την απόκρι-

σή τους. Η συνεχιζόμενη εισροή αλγαισθητικών

πληροφοριών έχει ως αποτέλεσμα την τροποποίη-

ση της νευροπλαστικότητας του νωτιαίου μυελού

και την κεντρική ευαισθητοποίηση. Έτσι, οι αλ-

γαισθητικές πληροφορίες διαβιβάζονται σε συνα-

φείς με τον πόνο κεντρικές περιοχές, τις σπλαγ-

χνοαισθητικές περιοχές του εγκεφαλικού φλοιού,

όπου η αίσθηση του πόνου γίνεται αντιληπτή και

επεξεργάζεται περαιτέρω. Η κατανόηση της υπο-

κείμενης παθογένειας του άλγους μπορεί να απο-

τελέσει τη βάση για μία πιο αποτελεσματική μελ-

λοντική θεραπευτική προσέγγιση στην επίμονη

χρόνια αυτή πάθηση. πρόκειται για ένα πεδίο που

χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση, έτσι ώστε η

διαχείριση του πόνου στη χρόνια παγκρεατίτιδα

να μην είναι πλέον ανεπιτυχής, γεγονός που οδη-

γεί τους ασθενείς σε επαναλαμβανόμενες εισαγω-

γές στο νοσοκομείο, ιατρικές παρεμβάσεις και

υπερβολική χρήση φαρμάκων.

AbstrAct

Kapoukranidou D, Karvani M. Pain induction in

chronic pancreatititis. Hell Iatr 2013; 79: 5-19.

The purpose of the present study is the biblio-

graphic review of chronic pancreatitis (CP) and its
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underlying pain-induction mechanisms. Chronic

pancreatitis (CP) is defined as a progressive inflam-

matory process in the gland mainly characterized

by destruction or total eradication of the functional

parenchyma tissue and fibrosis. One of the prevail-

ing symptoms of CP is pain present in the majority of

patients. It is a severe dull epigastric pain, often ra-

diating to the back, usually recurrent or permanent

in some rare cases. Harmful agents and inflamma-

tion are among the prevalent factors in pain induc-

tion. Pain can be perceived as a reaction of the hu-

man body alerting it for the presence of an intrinsic

or extrinsic hazard. Formerly, CP pain was per-

ceived as originating from the inflammatory and fi-

brotic process, a hallmark of the disease. Pancreatic

ischemia related to the ductal and parenchymal tis-

sue hypertension was also another possible pain-in-

duction theory. Extrapancreatic causes like bile duct

and duodenal stenosis have also been proposed.

Most recently, emphasis has been placed on the

neuropathic component of CP as the prevalent pain

mechanism. According to this theory, CP pain is pro-

voked by peripheral nociceptive mechanisms involv-

ing a variety of neurotransmitters and neuropep-

tides. Pancreatic neuropathy in terms of neural dam-

age, increased neural density and hypertrophy

along with central sensitization (spinal and cerebral

hyperexcitability) are also involved in this pain

pathogenesis theory. The various hypotheses offered

for CP pain-induction mechanisms highlight its multi-

factory nature and the need for further exploration.
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IntroductIon

Mitral valve prolapse (MVP) occurs when a mitral

valve leaflet(s) or part of mitral valve leaflet extend

above the plane of atrioventricular junction during

left ventricular systole. It should be emphasized

however, that floppy mitral valve (FMV) diffused

or regional is the central issue in the MVP, mitral

valvular regurgitation (MVR) story.1-7 The term

FMV comes from surgical and pathologic studies

and refers to morphologic changes resulting in the

expansion of the area of mitral valve leaflets, elon-

gation of chordae tendineae and frequently dilation

of the mitral annulus.2,3,7,8

Current technology allows definition not only

of the prolapsing mitral valve leaflet(s), which

could be nonspecific, but also of the underlying

pathology of the mitral valve and the precise defini-

tion of the floppy mitral valve. Patients with

FMV/MVP present with a wide spectrum of mitral

valve abnormalities from mild to severe. Physical

findings, symptoms, natural history and complica-

tions in these patients are directly related to mitral

valve abnormalities, to progression of mitral valvu-
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Abstract. It is known that a group of patients with floppy

mitral valve (FMV/), mitral valve prolapse (MVP) may

have symptoms which cannot be explained on the degree

of mitral valvular regurgitation (MVR) alone. This group of

patients is defined as the FMV/MVP syndrome. The

natural history of these symptoms remains to be defined.To

define the type and duration of symptoms related to

FMV/MVP syndrome. Material-methods: Ninety eight

patients with FMV/MVP and significant MVR who had

reconstructive mitral valve surgery were analyzed. All

patients FMV/MVP were defined by trans-esophageal

echocardiography and by direct inspection of the valve

during surgery. Indication for surgery was symptomatic

MVR. A detail history was obtained to define symptoms

related to FMV/MVP syndrome. There were 75 men and

23 women with a mean age of 57+13 years. Forty one

(42%) of the patients had symptoms consistent with

FMV/MVP syndrome. Median age of symptom onset was

30 years (range 10 t0 63); median duration of symptoms

(onset to surgery) was 16 years (range 3 to 50).

Symptoms included palpitations (n=25), fatigue and

exercise intolerance (n=5), orthostatic phenomena with or

without syncope/presyncope (n=5), dyspnea (n=3) and

chest pain (n=2). The duration of symptoms prior to

surgery was long (up to 50 years) and thus, symptoms

most likely were not related to the severity of MVR. In

conclusion, a large proportion of patients with FMV/MVP

may have symptoms consistent with FMV/MVP syndrome

and not to the severity of MVR; proposed mechanisms

include neuroendocrine activation and autonomic nervous

system dysfunction. A better understanding of the natural

history and the underlying mechanisms of symptoms

related to FMV/MVP syndrome will improve management

of these patients.

Hell Iatr 2013, 79: 20 - 26.
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lar regurgitation and its effects on left atrial-left

ventricular structure and function and to pul-

monary circulation.1-9

There is a group of patients, however, with

FMV/MVP who are symptomatic despite the fact

that they have minimal or not mitral regurgitation.

Thus, symptoms in this group of patients cannot be

explained only on the basis of MVR. This group of

patients is defined as the FMV/MVP syndrome.1-6

Although the precise underlying mechanisms respon-

sible for these symptoms have not been well defined,

the involvement of autonomic- neuroendocrine sys-

tem appears to play a very important role.2-5

In previous studies, criteria of the diagnosis of

FMV/MVP were not well defined.2-4 In most of the

studies MVP was defined by M-mode or two-dimen-

sional echocardiogram and 8 FMV (i.e. the central

issue in the MVP) was not required for the diagno-

sis. Further, symptoms in MVP syndrome were re-

ported at only one specific time period, but the “nat-

ural” history of symptoms in this group of patients it

is not known.11-14 In the present study the type and

the duration of symptoms related to FMV/MVP syn-

drome from the time of onset to the time of surgery

were analyzed in patients who had surgery for severe

MVR due to FMV/MVP. The diagnosis of floppy

mitral valve in the present study was based not only

on echocardiographic criteria, but also on direct in-

spection of the mitral valve during the surgery.

MaterIal and Methods

One hundred consecutive patients who had reconstructive

mitral valve surgery for severe MVR due to FMV/MVP

from November 2008 to January 2011 at St. Lukas Hospital

Thessaloniki Greece were studied. Two of the patients

were excluded for further analysis because at the time of

surgery had infective endocarditis.15 Thus, 98 patients were

included in the study. Written informed consent approved

by the Ethics Committee of the St. Lucas Hospital was ob-

tained from all patients.

Detailed medical history and physical examination

performed in all patients prior to surgery. Two-dimen-

sional transthoracic and two- and three-dimensional

transesophageal echocardiography was performed in all

patients prior to surgery according to the American Socie-

ty of Echocardiography recommendations.10,16 A detail

history related to onset, duration and quality of symptoms

prior to surgery was obtained. A group of 41(42%) of pa-

tients with symptoms of many years prior to surgery which

most likely were not related to the severity of MVR was

define. This group constitutes the FMV/MVP syndrome

was further analyzed.

All patients had apical holosystolic murmur; all pa-

tients had clear lungs with no evidence of pulmonary con-

gestion. Mitral valve prolapse was defined as leaflet(s) dis-

placement of at least 2 mm above the mitral annulus in the

long axis parasternal view.10,16,17 Coronary angiography

was performed in all patients from the femoral or radial

artery using standard procedures. Significant coronary ar-

tery disease was defined as stenosis >70% in any of the

major coronary arteries.

Reconstructive surgery was performed as it has been

reported previously.2,18 FMV was found in all patients in

the operating room during the surgery.

results

There were 75 men and 23 women; the mean age

was 57±13. The body weight was 82.50±12.96 Kg

for men and 65.50±14.10 Kg for women. The height

was 176.20±7.45 cm for men and 163.50±6.70 cm for

women. From the body weight and the height the

body mass index (BMI) was calculated using the for-

mula BMI (m2) = square root (body weight in Kg ×

height in cm2/3600).19 The BMI was 26.45±3.56 for

men and 25.31±6.16 for women. The arterial pressure

obtained by sphygmomanometer was 135±17 mmHg

systolic and 80±4.8 mmHg diastolic. The heart rate

was 78±14 beats per minute.

Posterior leaflet prolapse as defined by

echocardiography and inspection during surgery

was present in 53, anterior in 4 and bilateral leaflet

prolapse in 41 patients. Diffused mitral valve thick-

ening was present in 40 and regional thickening in

58 patients. Chordae tendineae rupture was pres-

ent in 46 and flail leaflet in 32 patients. Significant

MVR was present in all patients. Indications for

surgery were severe MVR with or without chordae

tendineae rupture or flail leaflet associated with

dyspnea with minor exertion20. In addition to mi-

tral valve surgery, 4 patients had tricuspid valve re-

pair for tricuspid regurgitation due to floppy tricus-

pid valve tricuspid valve prolapse, 3 patients had

aortic valve replacement for aortic regurgitation,

and 1 patient had aortic valve regurgitation plus tri-

cuspid valve reconstructive surgery due to floppy

tricuspid valve prolapse. Twelve patients had signif-

icant coronary artery disease requiring coronary

bypass surgery.

Forty one (42%) patients, (29 from 75 men, 12

from 23 women) had symptoms consistent with

FMV/MVP syndrome. Twenty one from 40 pa-

tients with diffused thickening of the mitral valve

had symptoms consistent with FMV/MVP syn-

drome and 19 from 61 with regional thickening had
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FMV/MVP syndrome; the incidence of FMV/MVP

syndrome was greater in patients with diffused

compared to those with regional mitral valve thick-

ening (P=0.025).

The median age of onset of symptoms was 30

years, (range 10 t0 63 years); the median duration of

symptoms was 16 years (range 3 to 50 years). The du-

ration of the symptoms prior to surgery was long, most

likely were not related to the severity of MVR and

thus, they were consistent with FMV/MVP syndrome.

Twenty five patients had palpitations; median

age of onset of palpitations was 20 years (range 10

to 55 years). The median time from the beginning

of palpitations to surgery was 16 years with a range

from 2 to 50 years (Fig. 1). Fatigue and exercise in-

tolerance was present in 5 patients; the median age

of onset of fatigue was 25 years with arrange of 12

to 30 years. The median duration of the onset of fa-

tigue to surgery was 16 years with a range from 10

to 34 years. Orthostatic phenomena associated with

syncope or presyncope had 5 patients; the median

age of onset of syncope was 35 years with a range of

17 to 63 years. The median duration of syncope was

7 years with a range from 2 to 36 years.

Dyspnea which most likely was not related to

mitral regurgitation had 3 patients; the age of onset

of dyspnea was 42, 44, and 47 years and the duration

of dyspnea was 2, 4 and 10 years respectively (Fig. 2).

Chest pain had two patients; one patient started to

have chest pain at age of 40 and had surgery at age of

70 and the other started to have chest pain at age of

50 and had surgery at age of 71. One patient had fre-

quent episodes of headaches; symptom started at

age of 30 and had surgery at age of 58.

The follow up interval after surgery was rela-

tively short (1 to 4 years). After surgery none of the

patients reported dyspnea, orthostatic phenomena,

or fatigue. However, most of the patients (20 of 25)

continued to have palpitations.

dIscussIon

The present study clearly demonstrated that pa-

tients with FMV/MVP may have symptoms for

many years which are not related to the severity of

MVR. In addition the study for the first time de-

scribed the natural history of these symptoms. Pal-

pitation, fatigue, orthostatic phenomena associated

with syncope or presyncope, dyspnea and chest

pain were among the symptoms. Symptoms started

at young age, median age 30 years and continued

for up to 50 years prior to surgery. Thus, it is un-

likely that these symptoms were related to severity

of MVR. The study also confirmed previous observa-

tions according which FMV/MVP may be associated

with floppy tricuspid valve and aortic regurgitation.2-4

Several previous studies reported that patients

with MVP had symptoms unrelated to the severity

of mitral regurgitation.2-5,21 In most of the studies,

Fig. 1. Floppy mitral valve (FMV), mitral valve prolapse (MVP)
syndrome. Upper panel: age of onset of symptoms (median
and range of distribution). Lower panel: Duration of
symptoms from the onset to the time of surgery, (median
time and range of distribution).

Fig. 2. Floppy mitral valve (FMV), mitral valve prolapse (MVP)
syndrome. The age of onset of dyspnea and chest pain and
the age of surgery for each individual patient are shown.
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however, symptoms were reported at one time dur-

ing the course of the disease. Thus, the natural his-

tory of the symptoms it is not known.11-14 Further,

in the majority of the studies the diagnosis of MVP

was best on “soft” echocardiographic criteria without

definition of FMV. It is well appreciated today, how-

ever, that FMV is the central issue in the FMV/MVP

mitral valvular regurgitation story.2-4,21-25 In the

present study in addition to the echocardiographic

definition the diagnosis of FMV was also estab-

lished with direct inspection of the valve during the

surgery. All patients had FMV diffused or regional

thickening, often associated with elongated chor-

dae tendineae, chordae tendineae rupture, flail mi-

tral leaflet and mitral annular dilatation.2-4,7 Most

of the patients in this study were men. This con-

firms previous observations according which more

men with FMV/MVP, MVR were requiring surgery

compared to women.2-5,25,26 Symptoms related to

MVP syndrome, however, reported more frequent

in women than in men.2,3 In the present study, how-

ever, only patients who had surgery were included;

and in this study proportionally more women had

symptoms related to FMV/MVP syndrome (12 from

23, 52%) compared to men (29 from 75, 39%).

Palpitations, interestingly, persistent in most of

the patients after surgery while other symptoms such

as fatigue, dyspnea, chest pain were disappeared.

The cause of palpitations was not defined. It is not

clear if patients were aware of “fast” heart beat or

had premature atrial or ventricular contractions. It is

a possibility that patients were more sensitive in rec-

ognizing premature beats or changes in heart rate. In

none of the patients with palpitations atrial fibrilla-

tion was responsible for the symptom.2-5

The pathogenesis of symptoms in the FMV/MVP

syndrome is not well defined. Several pathogenetic

mechanisms have been proposed. Floppy mitral

valve leaflets prolapse into the into the left atrium

during left ventricular systole occupying part of the

left atrial cavity in which the degree depends on the

severity of mitral leaflet prolapse and the size of

mitral valve leaflets. Because of the prolapse of the

mitral valve leaflets a new chamber is developing

between the mitral annulus and the prolapsing mi-

tral valve leaflets during left ventricular systole

(Fig. 3).2,27 Thus, during left ventricular systole,

even without mitral regurgitation a certain amount

of blood occupies the space between the mitral an-

nulus and the mitral valve leaflets (third space). In

severe prolapse, the amount of blood may repre-

sent a significant proportion of the total stroke vol-

ume, resulting in a significant decrease of the effec-

tive stroke volume and cardiac output. The degree

of mitral leaflet prolapse increases in the upright

posture. This may contribute to a further decrease

in effective stroke volume and cardiac output in the

upright position. Decrease cardiac output may con-

tribute to fatigue and orthostatic phenomena in

certain patients with FMV/MVP syndrome. Studies

from our laboratory have shown an inability of pa-

tients with FMV/MVP to maintain normal left ven-

tricular diastolic volume and cardiac output in the

upright compared to supine exercise.28 Decrease of

cardiac output may result in an activation of the

adrenergic nervous system. Indeed studies from

our laboratory have shown an increase of the 24

hours urine epinephrine and norepinephrine excre-

tion in patients with FMV/MVP syndrome.29,30 In

addition of having high catecholamines, patients

with FMV/MVP syndrome had an increase re-

sponse to adrenergic stimulation.26,27 The mecha-

nism for this greater response to isoproterenol in-

fusion are not clear but a beta-1 receptor polymor-

phism with higher sensitivity to catecholamines

cannot be excluded.32

Other factors which may contribute to the

FMV/MVP syndrome include papillary muscle

traction, activation of stretch receptors and mitral

valve nerve stimulation (Fig. 4).33-36 In normal sub-

jects the distance between the papillary muscle tips

and the mitral annulus during left ventricular sys-

tole remains relatively constant. In contrast, in pa-

tients with FMV/MVP, mitral valve leaflet dis-

placement into the left atrium results in papillary

muscle displacement that increases traction of the

papillary muscles Papillary muscle traction may pro-

Fig. 3. The third chamber, space between the mitral valve annulus
and the prolapsing mitral valve leaflets is shown
schematically. Note that the size of third chamber increases
in the upright position (modified from reference 3).
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duce chest pain and an activation of stretch recep-

tors. Activation of stretch receptors results in mem-

brane depolarization which may contribute to the

development of cardiac arrhythmias. Human mitral

valve has distinct patterns of innervation. Mechani-

cal stimulation of the nerve endings during left ven-

tricular systole as a result of abnormal coaptation of

the FMV/MVP may cause an abnormal autonomic

nerve feedback between the mitral valve and the

central nervous system (valve-brain interaction).

In conclusion a large proportion of patients

with FMV/MVP may have symptoms which cannot

be explained on the basis of the severity of MVR.

These symptoms are common (in approximately

42% of the patients) and thus, cannot be attributed

to a simple coincidence. The symptoms may last for

decades and may persist even after valve reconstruc-

tive surgery. Several pathophysiologic mechanisms

have been proposed for the explanation of the symp-

toms. The development of the third chamber result-

ing in a decrease of cardiac output, papillary muscle

traction, stretch receptor activation, central nervous

system stimulation during left ventricular systole

may provide some explanation. Increase adrenergic

activity and hyperresponce to adrenergic simulation

also play some role. Better definition of the natural

history and better understanding of the underlying

mechanisms of the symptoms will help clinicians to

prevent them and to better manage patients with

FMV/MVP syndrome.
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Είναι γνωστό ότι κάποιοι ασθενείς με χαλαρή

μιτροειδή βαλβίδα (ΧΜΒ)-πρόπτωση της μιτροειδούς

βαλβίδας (ΠΜΒ) εμφανίζουν συμπτώματα τα οποία

δεν μπορεί να εξηγηθούν μόνο από τη σοβαρότητα

της ανεπάρκειας της βαλβίδας. Η ομάδα των ασθε -

νών αυτών σήμερα χαρακτηρίζεται ως ΧΜΒ/σύνδρο -

μο ΠΜΒ. Η φυσική ιστορία των συμπτωμάτων αυτών

παραμένει άγνωστη. Σκοπόςτης μελέτης ήταν να

καθορισθεί η συχνότητα, ο τύπος και η διάρκεια των

συμπτωμάτων που συνδέονται με τη ΧΜΒ/σύνδρομο

ΠΜΒ. Ενενήντα-οκτώ ασθενείς με ΧΜΒ/σύνδρομο

ΠΜΒ και σοβαρή ανεπάρκεια μιτροειδούς οι οποίοι

υποβλήθηκαν σε επιδιόρθωση της μιτροειδούς βαλ -

βίδας συμπεριλήφθησαν στη μελέτη. Σε όλους τους

ασθενείς η διάγνωση βασίσθηκε στα ευρήματα του

διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφήματος αλλά και

στην επισκόπηση της βαλβίδας διεγχειρητικά. Η

ένδειξη για το χειρουργείο ήταν η συμπτωματική σο -

βα ρού βαθμού ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλ βίδας.

Από όλους τους ασθενείς λήφθηκε λεπτο μερές ιστο -

ρικό προκειμένου να καθορισθεί ο τύπος και η διάρ -

κεια των συμπτωμάτων. Στη μελέτη συμ μετείχαν 75

άν δρες και 23 γυναίκες με μέση ηλικία 57±13 έτη.

Σαράντα-ένα από αυτούς (42%) είχαν συμπτώματα

που σχετίζονται με τη ΧΜΒ/σύνδρομο ΠΜΒ. Η μέση

ηλικία εμφάνισης των συμπτωμάτων ήταν τα 30 έτη

(διακύμανση από 10 έως 63). Η μέση διάρκεια των

συμπτωμάτων (από την έναρξη έως το χειρουργείο)

ήταν 16 έτη (διακύμανση από 3 έως 50). Τα συμ -

πτώματα περιελάμβαναν αίσθημα παλμών (n=25),

αδυ ναμία/καταβολή και δυσανεξία στην άσκηση

(n=5), ορθοστατικά φαινόμενα με ή χωρίς προσυ -

γκοπή/συγκοπή (n=5), δύσπνοια (n=3) και θωρακικό

άλγος (n=2). Η διάρκεια των συμπτωμάτων πριν από

το χειρουργείο ήταν μεγάλη (έως και 50 χρόνια) και

επομένως τα συμπτώματα αυτά δεν είναι πιθανό να

συνδέονται με τη βαρύτητα της ανεπάρκειας της μι -

τρο ειδούς βαλβίδας.

Fig. 4. The prolapsing mitral valve becomes space-occupying
lesion of the left atrium (LA) and may stimulate
neurohumoral activation. FMV is show in the middle
(modified from reference 37). Above the FMV innervation
of the mitral valve is shown schematically; upper right
shows papillary muscle traction during left ventricular
(LV) systole; lower right shows schematically stretch –
activated receptor; left upper panel shows schematically
interaction between brain, heart, kidneys, and adrenals;
lower left shows schematically beta1 adrenergic receptor;
lower panel shows orthostatic phenomena schematically
(modified from reference 36).
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Συμπερασματικά: Ένας σημαντικός αριθμός

των ασθενών με ΧΜΒ/ΠΜΒ εμφανίζουν συμ πτώ -

ματα που μπορεί να εξηγηθούν από το σύν δρομο

της ΠΜΒ και όχι από τη βαρύτητα της ανε πάρ κειας

της. Η καλύτερη κατανόηση της φυσικής ιστορίας

και του παθογενετικού μηχανισμού των συμ πτω -

μάτων που σχετίζονται με τη ΧΜΒ/σύν δρομο ΠΜΒ

θα συμβάλλει στη βελτίωση της θερα πευτικής αντι -

μετώπισης των ασθενών αυτών.
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Εισαγωγh

O καρκίνος του μαστού αποτελεί την πρώτη αιτία

θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες παγκοσμίως1.

Περισσότεροι από 450000 θάνατοι από καρκίνο του

μαστού καταγράφονται κάθε χρόνο παγκοσμίως1.

Oι καρκίνοι του γενετικού συστήματος αποτελούν

επίσης σημαντική αιτία θνησιμότητας στις γυναίκες

τόσο στις αναπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμε-
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Επιδημιολογία αιτιών θανάτων. Επιδημιολογία

θανάτων από καρκίνο του μαστού και

του γενετικού συστήματος στο Νομό Πιερίας κατά

την εικοσαετία 1991-2010. Πληθυσμιακή μελέτη

Κ. Τζιόμαλος1, Φ. Ηλιάδης1, Α. Γκουτζιούλης2, Δ. Καραγιάννη3,
Δ. Σκούτας4, Τ. Διδάγγελος1, Ν. Παπάζογλου5

1 Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης,
Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ, Θεσσαλονίκη

2 Δ΄ Μαιευτική/Γυναικολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης,
Νοσοκομείο Ιπποκράτειο, Θεσσαλονίκη

3 Παθολογική Κλινική, Νοσοκομείο Άγιος Παύλος, Θεσσαλονίκη
4 Διαβητολογικό Κέντρο, Νοσοκομείο Παπαγεωργίου, Θεσσαλονίκη
5 Ιατρική Σχολή, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

Περίληψη. Εισαγωγή: O καρκίνος του μαστού και οι

καρκίνοι του γενετικού συστήματος αποτελούν σημαντική

αιτία θνησιμότητας, αλλά τα σχετικά επιδημιολογικά δε-

δομένα στην Ελλάδα είναι περιορισμένα. Σκοπός: Η μελέ-

τη του αριθμού θανάτων από καρκίνο του μαστού και του

γενετικού συστήματος στη Βόρεια Ελλάδα. Ασθενείς και

μέθοδοι: Αναλύθηκε ο αριθμός θανάτων από καρκίνο του

μαστού και του γενετικού συστήματος στο Νομό Πιερίας

κατά την εικοσαετία 1991-2010. Αποτελέσματα: Κατά

την περίοδο της μελέτης καταγράφηκαν 745 θάνατοι από

καρκίνο του μαστού και του γενετικού συστήματος. Oι θά-

νατοι από καρκίνο του μαστού αποτελούσαν την πλειοψη-

φία των θανάτων (53,2%, p<0,001 συγκριτικά με τους

καρκίνος στα άλλα όργανα). O καρκίνος της μήτρας (εν-

δομητρίου και τραχήλου της μήτρας) ήταν ο δεύτερος συ-

χνότερος ως αιτία θανάτου, ακολουθούμενος από τον

καρκίνο των ωοθηκών, ενώ ο καρκίνος του αιδοίου ήταν

σπάνια αιτία θανάτου. O αριθμός των θανάτων από καρ-

κίνο του αιδοίου παρουσίασε στατιστικά σημαντική αύξη-

ση στις μεγαλύτερες ηλικίες (>65 ετών, p=0,04), ενώ ο

αριθμός των θανάτων από τους άλλους τύπους καρκίνου

δε διέφερε σημαντικά μεταξύ των διαφόρων ηλικιακών

ομάδων (<45 ετών, 45-65 ετών και >65 ετών). Συμπερά-

σματα: O καρκίνος του μαστού αποτελεί συχνή αιτία θα-

νάτου στην περιοχή της Πιερίας, όπως και ο καρκίνος της

μήτρας. Επιβάλλεται η επέκταση της εφαρμογής των μέ-

τρων πρόληψης του καρκίνου του μαστού και του τραχή-

λου της μήτρας για να ελαττωθεί η θνησιμότητα από αυ-

τές τις μορφές καρκίνου.

Eλλην Iατρ 2013, 79: 27 - 31.
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νες χώρες1. Ωστόσο, υπάρχουν λίγα επιδημιολογικά

στοιχεία για τον αριθμό των θανάτων από τους πα-

ραπάνω καρκίνους στην Ελλάδα2,3.

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η κατα-

γραφή της συχνότητας θανάτων από καρκίνο του

μαστού και του γενετικού συστήματος στο Νομό

Πιερίας κατά την εικοσαετία 1991-2010.

ασθΕνΕισ και μΕθοδοι

Κατόπιν αδείας, οι συγγραφείς της ανά χείρας μελέτης

κατέγραψαν από τα ληξιαρχικά βιβλία των Δήμων Πιε-

ρίας το σύνολο των θανόντων (έτος γέννησης, φύλο, έτος

θανάτου, αιτία θανάτου) κατά το χρονικό διάστημα από

το 1991 μέχρι και το 2010 στο σύνολο του Νομού Πιερίας

(13 Καποδιστριακοί Δήμοι). Από το σύνολο των κατα-

γραφέντων (25707 θανόντες), διεχωρίσθησαν οι θανού-

σες από νόσους του γυναικολογικού συστήματος (καρκί-

νος του μαστού, των ωοθηκών, της μήτρας (ενδομητρίου ή

τραχήλου της μήτρας) και αιδοίου) κατά το ανωτέρω χρο-

νικό διάστημα.

στατιστικη αναλυση

Oι ποιοτικές παράμετροι αναφέρονται ως απόλυτοι

αριθμοί και ποσοστά (%). Oι ποσοτικές παράμετροι ανα-

φέρονται ως μέσες τιμές ± τυπική απόκλιση. Η κανονι-

κότητα της κατανομής των ποσοτικών μεταβλητών ελέγ-

χθηκε με τη δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov. Για τον

έλεγχο των διαφορών μεταξύ των θανάτων από καρκίνο

στα διάφορα όργανα χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία χ2.

Για τον έλεγχο της συσχέτισης μεταξύ της ηλικίας θανά-

του και των διαφόρων καρκίνων χρησιμοποιήθηκε ο συ-

ντελεστής συσχέτισης Pearson. Η στατιστική ανάλυση

πραγματοποιήθηκε με SPSS 18,0 με επίπεδο σημαντικό-

τητας (p-value) < 0,05.

αποτΕλΕσματα

Κατά τη διάρκεια της περιόδου μελέτης καταγράφη-

καν 745 θάνατοι από καρκίνο του μαστού και του γε-

νετικού συστήματος. O αριθμός των θανάτων από

τους διάφορους καρκίνους φαίνεται στον πίνακα 1.

Oι θάνατοι από καρκίνο του μαστού αποτελούσαν την

πλειοψηφία των θανάτων (53,1%, p<0,001 συγκριτικά

με τους καρκίνους στα άλλα όργανα). O καρκίνος της

μήτρας (ενδομητρίου και τραχήλου της μήτρας) ήταν η

δεύτερη συχνότερη αιτία θανάτου (26,7% των θανά-

των) και ο καρκίνος των ωοθηκών η τρίτη (18,3% των

θανάτων), ενώ ο καρκίνος του αιδοίου ήταν σπάνια

αιτία θανάτου (1,9% των θανάτων).

Η μέση ηλικία θανάτου ήταν 67,4±13,6 έτη. Δε

διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας και των

θανάτων από τις διάφορες μορφές καρκίνου της με-

λέτης (p=0,07). Η κατανομή των θανάτων ανά ηλι-

κιακή ομάδα και ανά όργανο φαίνεται στον πίνακα

2. Διαπιστώθηκε σημαντική αύξηση του αριθμού των

θανάτων από καρκίνο του αιδοίου στις μεγαλύτερες

ηλικίες (p=0,04). Παρατηρήθηκε επίσης αύξηση του

αριθμού των θανάτων από καρκίνο του μαστού, της

μήτρας και των ωοθηκών με την αύξηση της ηλικίας,

η οποία όμως δεν ήταν στατιστικά σημαντική για κα-

νέναν από τους παραπάνω καρκίνους.

συζητηση

Στην μελέτη μας, ο καρκίνος του μαστού ήταν η αι-

τία περισσοτέρων θανάτων από το σύνολο των θα-

νάτων από καρκίνο του γενετικού συστήματος. Το

εύρημα αυτό είναι σύμφωνο με τη διεθνή βιβλιο-

γραφία, καθώς, στις γυναίκες, ο καρκίνος του μα-

Πίνακας 1. Αριθμός θανάτων από καρκίνο του μαστού και
του γενετικού συστήματος στο Νομό Πιερίας κατά την εικο-
σαετία 1991-2010.

Αριθμός Ποσοστό p
θανάτων (%)

Καρκίνος μαστού 396 53,1 p1 < 0,001

Καρκίνος μήτρας* 199 26,7 p2 = 0,001
p3 < 0,001

Καρκίνος ωοθηκών 136 18,3 P4 < 0,001

Καρκίνος αιδοίου 14 1,9

Σύνολο 745 100,0

* καρκίνος ενδομητρίου και καρκίνος τραχήλου της μήτρας
p1:για διαφορά θανάτων μεταξύ καρκίνου μαστού και υπόλοιπων

καρκίνων
p2:για διαφορά θανάτων μεταξύ καρκίνου μήτρας και καρκίνου

ωοθηκών
p3:για διαφορά θανάτων μεταξύ καρκίνου μήτρας και καρκίνου

αιδοίου
P4:για διαφορά θανάτων μεταξύ καρκίνου ωοθηκών και καρκίνου

αιδοίου

Πίνακας 2. Κατανομή θανάτων ανά ηλικιακή ομάδα και ανά
όργανο στο Νομό Πιερίας κατά την εικοσαετία 1991-2010.

< 45 ετών 45-65 ετών > 65 ετών
n (%) n (%) n (%)

Καρκίνος μαστού 22 (48,0) 162 (60,9) 212 (49,0)

Καρκίνος μήτρας* 15 (33,0) 55 (20,8) 129 (30,0)

Καρκίνος ωοθηκών 9 (19,0) 48 (18,0) 79 (18,0)

Καρκίνος αιδοίου 0 (0,0) 1 (0,3) 13 (3,0)

Σύνολο 46 (100) 266 (100) 433 (100)

* καρκίνος ενδομητρίου και καρκίνος τραχήλου της μήτρας
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στού είναι ο συχνότερος καρκίνος και η πρώτη αι-

τία θανάτου από καρκίνο παγκοσμίως1,4-6.

Στην παρούσα μελέτη δε διαπιστώθηκε αύξη-

ση του αριθμού των θανάτων από καρκίνο του μα-

στού με την πρόοδο της ηλικίας. Είναι γνωστό ότι ο

καρκίνος του μαστού είναι συχνότερος σε μετεμ-

μηνοπαυσιακές γυναίκες5,7. Η επίπτωσή του αρχί-

ζει να αυξάνει μετά τα 35 έτη και αυξάνει συνεχώς

ως τα 80 έτη, μετά τα οποία παραμένει σταθερή5.

μια πιθανή εξήγηση της φαινομενικά παράδοξης

απουσίας αύξησης των θανάτων από καρκίνο του

μαστού με την ηλικία στην μελέτη μας είναι, πρώ-

τον, ότι ο ρυθμός αύξησης της επίπτωσης του καρ-

κίνου του μαστού κάμπτεται μετά την ηλικία των

50 ετών5. Δεύτερον, είναι γνωστό ότι ο καρκίνος

του μαστού που δεν εκφράζει υποδοχείς οιστρογό-

νων είναι συχνότερος σε γυναίκες < 50 ετών και

μετά από αυτή την ηλικία η συχνότητά του παραμέ-

νει σταθερή ή μειώνεται5. Η συγκεκριμένη μορφή

καρκίνου του μαστού έχει χειρότερη πρόγνωση σε

σχέση με τον καρκίνο που εκφράζει υποδοχείς οι-

στρογόνων και ο οποίος εκδηλώνεται σε μεγαλύ-

τερες ηλικίες5. Επομένως, αν και η επίπτωση του

καρκίνου του μαστού αυξάνει με την ηλικία, ενδε-

χομένως καθίσταται λιγότερο θανατηφόρος σε με-

γαλύτερες ηλικίες, υπόθεση που υποστηρίζουν τα

ευρήματά μας. Πράγματι, τις τελευταίες δύο δεκα-

ετίες η θνησιμότητα από καρκίνο του μαστού έχει

ελαττωθεί, αλλά η ελάττωση αυτή παρατηρήθηκε

σχεδόν αποκλειστικά σε γυναίκες νεότερες των 70

ετών5. Η μείωση αυτή της θνησιμότητας πιθανώς

οφείλεται στην ευρύτερη εφαρμογή της μαστογρα-

φίας και στη χορήγηση ταμοξιφένης4,5,8.

O καρκίνος του ενδομητρίου είναι ο συχνότε-

ρος καρκίνος του γενετικού συστήματος στις ανα-

πτυγμένες χώρες4,6,9. Αποτελεί επίσης τη 2η αιτία

θανάτου από καρκίνο του γενετικού συστήματος

μετά τον καρκίνο των ωοθηκών στις ΗΠΑ6 ενώ

στην Ευρώπη είναι η 3η αιτία θανάτου από καρκί-

νο του γενετικού συστήματος μετά τον καρκίνο

των ωοθηκών και του τραχήλου της μήτρας. Αντί-

θετα, ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας είναι ο

τρίτος συχνότερος καρκίνος στις γυναίκες παγκο-

σμίως αλλά στις αναπτυγμένες χώρες είναι λιγότε-

ρο συχνός από τον καρκίνο του ενδομητρίου και

των ωοθηκών λόγω της εφαρμογής του τεστ Παπα-

νικολάου1,4,6,10. Ωστόσο, ο καρκίνος αυτός αποτε-

λεί την 3η και 2η αιτία θανάτου από καρκίνο του

γενετικού συστήματος στις ΗΠΑ και την Ευρώπη

αντίστοιχα4. Σε πρόσφατη μελέτη στην Ελλάδα, ο

καρκίνος του τραχήλου της μήτρας και ο καρκίνος

του ενδομητρίου ήταν η 2η και 3η αιτία θανάτου

από καρκίνο του γενετικού συστήματος2. Τα ευρή-

ματά μας είναι σύμφωνα με τα παραπάνω επιδη-

μιολογικά στοιχεία, καθώς ο καρκίνος του τραχή-

λου της μήτρας καταγράφηκε μαζί με τον καρκίνο

του ενδομητρίου και το άθροισμά των θανάτων

από τις δύο μορφές ήταν μεγαλύτερο του αριθμού

των θανάτων από καρκίνο των ωοθηκών.

Δε διαπιστώθηκε μεταβολή του αριθμού των

θανάτων από καρκίνο της μήτρας στις διάφορες

ηλικιακές ομάδες της μελέτης μας (< 45 ετών, 45-

55 ετών και > 55 ετών). Είναι γνωστό ότι οι περισ-

σότερες περιπτώσεις καρκίνου του ενδομητρίου

παρατηρούνται σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες

και η μέγιστη συχνότητά του καταγράφεται στην 7η

δεκαετία της ζωής9. Αντίθετα, σχεδόν οι μισές πε-

ριπτώσεις καρκίνου του τραχήλου της μήτρας στη

Βόρεια Αμερική παρατηρούνται σε γυναίκες πριν

τα 35 έτη10. Επομένως, είναι πιθανό ότι το διαφο-

ρετικό ηλικιακό φάσμα εμφάνισης των δύο αυτών

μορφών καρκίνου εξηγεί το σταθερό αριθμό θανά-

των από το σύνολο των καρκίνων της μήτρας στις

διάφορες ηλικιακές ομάδες. Από την άλλη, οι πε-

ρισσότεροι θάνατοι από καρκίνο του τραχήλου της

μήτρας συμβαίνουν σε γυναίκες άνω των 55 ετών,

λόγω της πιο προχωρημένης νόσου κατά τη διά-

γνωση σε αυτές τις ηλικίες10. Ωστόσο, η επίπτωση

του καρκίνου του τραχήλου της μήτρας είναι πολύ

μικρή σε γυναίκες μεγαλύτερες των 50 ετών που

υποβάλλονταν τακτικά σε τεστ Παπανικολάου σε

νεότερες ηλικίες11. Σε πρόσφατες μελέτες, η συ-

χνότητα εφαρμογής του τεστ Παπανικολάου στην

Ελλάδα ήταν 59,4 ως 76,0%12-14 και είναι πιθανό

ότι η σχετικά υψηλή αυτή διάδοσή του εξηγεί μερι-

κώς την απουσία αύξησης των θανάτων από καρ-

κίνο του τραχήλου της μήτρας στις ηλικιωμένες γυ-

ναίκες της μελέτης μας.

O καρκίνος των ωοθηκών είναι πολύ λιγότερο

συχνός σε σχέση με τον καρκίνο του μαστού και

του ενδομητρίου1,6,15. Ωστόσο, αποτελεί την πρώτη

αιτία θανάτου από καρκίνο του γενετικού συστή-

ματος στις ΗΠΑ και την Ευρώπη4,6. Και στην πα-

ρούσα, αλλά και σε άλλη πρόσφατη μελέτη στην

Ελλάδα, ο καρκίνος των ωοθηκών ήταν επίσης η

πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο του γενετικού

συστήματος2. Τα 2/3 των περιπτώσεων καρκίνου

των ωοθηκών παρατηρούνται σε γυναίκες μεγαλύ-

τερες των 55 ετών, ενώ η μεγάλη ηλικία αποτελεί

δυσμενή προγνωστικό παράγοντα σε ασθενείς με

καρκίνο των ωοθηκών16. Ωστόσο, δεν παρατηρή-

θηκε στατιστικά σημαντική αύξηση του αριθμού
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των θανάτων από καρκίνο των ωοθηκών σε μεγα-

λύτερες ηλικίες, ενδεχομένως λόγω του σχετικά μι-

κρού δείγματός μας.

O καρκίνος του αιδοίου είναι σπάνιος και η

συχνότητά του αυξάνει με την ηλικία, με μέση ηλι-

κία διάγνωσης περίπου τα 72 έτη6,17,18. Η θνησιμό-

τητα από καρκίνο του αιδοίου επίσης αυξάνεται

στις μεγαλύτερες ηλικίες, ιδιαίτερα πάνω από τα

80 έτη17. Και στην παρούσα μελέτη, ο αριθμός θα-

νάτων από καρκίνο του αιδοίου ήταν μικρός αλλά

εμφάνισε στατιστικά σημαντική αύξηση στις μεγα-

λύτερες ηλικίες.

Συμπερασματικά, ο καρκίνος του μαστού εί-

ναι συχνή αιτία θανάτου στη Βόρεια Ελλάδα. Δυ-

στυχώς, τα μέτρα πρόληψης του καρκίνου του μα-

στού, αλλά και του τραχήλου της μήτρας, δηλ. της

μαστογραφίας και του τεστ Παπανικολάου αντί-

στοιχα, δεν υιοθετούνται από ένα σημαντικό πο-

σοστό του πληθυσμού στην Ελλάδα12-14, όπως και

σε άλλες αναπτυγμένες χώρες19. Επιπλέον, στην

Ελλάδα δεν υπάρχει οργανωμένο εθνικό πρό-

γραμμα εφαρμογής μαστογραφίας και τεστ Παπα-

νικολάου20. Συνεπώς, η ευρύτερη εφαρμογή της

μαστογραφίας και του τεστ Παπανικολάου καθώς

και ο εμβολιασμός κατά του ανθρωπίνου ιού των

θηλωμάτων με βάση τις τρέχουσες οδηγίες21 είναι

επιβεβλημένα για την περαιτέρω ελάττωση των

θανάτων από καρκίνο του μαστού και του τραχή-

λου της μήτρας. μια τέτοια εξέλιξη θα καθιστούσε

ενδιαφέρουσα την επανάληψη της παρούσης μελέ-

της μετά εικοσαετία.
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εισαγωγη

Η μεταστατική νόσος της σπονδυλικής στήλης με

πρωτοπαθή εστία εντοπισμένη στο μαστό είναι αρ-

κετά συχνή (24-28% των μεταστάσεων της σπονδυ-

λικής στήλης)1,2, ενώ λιγότερο συχνή είναι η φλεγ-

μονώδης επιπλοκή. Τα οστά αποτελούν την πρώτη

σε συχνότητα θέση απομακρυσμένων μεταστάσε-

ων από Ca μαστού3, με 85% των οστικών μεταστά-

σεων να βρίσκονται στη σπονδυλική στήλη4. Τοπο-

γραφικά, συχνότερη θέση είναι η θωρακική μοίρα

με 70%, ενώ η οσφυϊκή μοίρα και η αυχενική μοί-

ρα της σπονδυλικής στήλης ακολουθούν με 20%

και 10%, αντίστοιχα. Έως και 94-98% των μετα-

στάσεων εντοπίζεται εξωσκληρίδια (επισκληρί-

διος χώρος, σώματα σπονδύλων και σπανιότερα

στα σπονδυλικά τόξα), ενώ το υπόλοιπο 2-6% απο-

τελούν οι ενδοσκληρίδιες - εξωμυελικές (∼5%) και

οι ενδομυελικές (<1%) εντοπίσεις. Η διασπορά

είναι κυρίως αιματογενής και μάλιστα δια της αρ-

τηριακής οδού, ενώ πιθανή είναι και μέσω του

φλεβικού πλέγματος του Batson ή μέσω των μεσο-

σπονδυλίων τρημάτων1.

Η εμφάνιση νευρολογικής συμπτωματολογίας

λόγω πίεσης του νωτιαίου μυελού (ΝΜ) σπάνια

εκδηλώνεται με οξεία εγκατάσταση πλήρους πα-

ραπληγίας. Αντίθετα, η παρουσίαση των ασθενών

αυτών συνίσταται στο 69-90% σε συνδρομή ρα-

χιαλγίας με άλγος ριζιτικής κατανομής να ακολου-

θεί1,2. Από το 5-10% αυτών που εμφανίζονται με

συμπτωματολογία συμπίεσης του νωτιαίου μυελού,

μόνο 15% είναι ήδη παραπληγικοί κατά την προ-

σέλευση, ενώ στην πλειοψηφία των περιπτώσεων

Ελληνική Ιατρική 2013, 79, 3-4: 32- 35

Oξεία παραπληγία λόγω φλεγμονώδους

επισκληρίδιας μάζας από μετάσταση ΘΜΣΣ

Χ. Αλεξανδρής1, Α. Αθανασίου1,2, Α. Πρασσάς1, Γ. Αλεξόπουλος1,
Π. Πουρνή1, Τ. Μπρόβας1, Χ. Αλεξιάδου1, Μ. Κοτινοπούλου1, Κ. Τσολέκα1

1 Νευροχειρουργική Κλινική, Νοσοκομείο «Παπαγεωργίου», Θεσσαλονίκη
2 Εργαστήριο Ιατρικής Πληροφορικής, Ιατρική Σχολή, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

Περίληψη. Η μεταστατική νόσος της σπονδυλικής

στήλης με προέλευση το μαστό είναι συχνή, ενώ λιγότε-

ρο συχνή είναι η φλεγμονώδης επιπλοκή. Η εμφάνιση

νευρoλογικής συμπτωματολογίας λόγω πίεσης νωτιαίου

μυελού (ΝΜ) εκδηλώνεται σπάνια με οξεία πλήρη παρα-

πληγία. Παρουσιάζουμε μια ενδιαφέρουσα περίπτωση

ασθενούς με επισκληρίδια μάζα μαλακών μορίων στη

θωρακική μοίρα της σπονδυλικής στήλης (ΘΜΣΣ), επι-

πλεγμένη με φλεγμονώδεις αλλοιώσεις σπονδυλοδισκίτι-

δας. Προσκομίσθηκε με οξεία παραπληγία από τριημέ-

ρου, με τον απεικονιστικό έλεγχο να καταδεικνύει δευτε-

ροπαθείς εντοπίσεις στη σπονδυλική στήλη από Ca μα-

στού σε συνδυασμό με απεικονιστικές αλλοιώσεις σπον-

δυλοδισκίτιδας. Η ασθενής αντιμετωπίστηκε με αποσυ-

μπίεση και σπονδυλοδεσία, αλλά η ιστολογική εξέταση

του υλικού κατέδειξε φλεγμονώδη μάζα. Η ασθενής

εξήλθε με βελτιούμενη νευρολογική εικόνα. Μετά από

40 ημέρες εμφάνισε διαπύηση του χειρουργικού τραύ-

ματος, η οποία αντιμετωπίστηκε συντηρητικά. Σε μετα-

στατική νόσο με πίεση του ΝΜ και εγκατάσταση οξείας

παραπληγίας ενδείκνυται η άμεση χειρουργική αποσυ-

μπίεση. Σε πιθανή φλεγμονώδη επιπλοκή αντενδείκνυται

η σπονδυλοδεσία σε πρώτο χρόνο, λόγω κινδύνου επι-

μόλυνσης των υλικών.

Eλλην Iατρ 2013, 79: 32 - 35.
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υπήρχαν πρόδρομα συμπτώματα.

Σκοπός αυτού του άρθρου είναι η παρουσία-

ση μιας ενδιαφέρουσας περίπτωσης ασθενούς με

επισκληρίδια μάζα μαλακών μορίων στη θωρακική

μοίρα της σπονδυλικής στήλης (ΘΜΣΣ), επιπλεγ-

μένη με φλεγμονώδεις αλλοιώσεις σπονδυλοδισκί-

τιδας, η οποία παρουσιάσθηκε με οξεία παραπλη-

γία ως πρώτη εκδήλωση της μεταστατικής νόσου.

ΠεΡιγΡαΦη Τησ ΠεΡιΠΤωσησ

Πρόκειται για γυναίκα 74 ετών, στην οποία διεγνώσθη

Ca αριστερού μαστού (διηθητικό πορογενές καρκίνωμα

χωρίς ειδικούς χαρακτήρες, χαμηλού βαθμού διαφορο-

ποίησης) προ τριετίας, το οποίο αντιμετωπίσθηκε με τρο-

ποποιημένη ριζική μαστεκτομή (σταδιοποίηση Τ2Ν0Μ0,

στάδιο ΙΙΒ) και ακολούθως χημειοθεραπεία (6 κύκλοι).

Προσήλθε με οξεία παραπληγία από τριημέρου

(μυϊκή ισχύς 1/5 κάτω άκρων αμφοτερόπλευρα), χωρίς

διαταραχές επιπολής αισθητικότητας ή τενόντιων αντα-

ντακλαστικών, θετικό σημείο Babinski αμφοτερόπλευ-

ρα, με ορθοκυστικές διαταραχές και απύρετη. Στον ερ-

γαστηριακό έλεγχο διαπιστώθηκαν αυξημένοι δείκτες

φλεγμονής (CRP 10,40 mg/dl, TKE 76 mm/h, WBC

15100/μl, NEU 91.7%), επηρεασμένη νεφρική λειτουρ-

γία (Urea 98.2 mg/dl, Crea 1.09 mg/dl) και αυξημένη

γGT (188 IU/l) με φυσιολογικούς τους λοιπούς δείκτες

της ηπατικής βιοχημείας. Επίσης, ο δείκτης CA 15-3

βρέθηκε οριακά αυξημένος (26,28 U/ml).

Στον γενόμενο έλεγχο με αξονική τομογραφία

(HAT) καταδείχθηκε λυτική εστία του σώματος του Θ7

και μάζα πυκνότητος μαλακών μορίων, ενώ σε σπινθηρο-

γράφημα οστών απεικονίστηκαν εστίες αυξημένης σπιν-

θηρογραφικής αντίθεσης στο ύψος Θ8-Θ9, χωρίς να διευ-

κολύνεται η διαφοροδιάγνωση και παράλληλα κατέδειξε

αδυναμία κένωσης της ουροδόχου κύστης.

Στη τομογραφία με μαγνητικό συντονισμό (ΜΣ)

απεικονίστηκαν (Εικ. 1):

1) εμπλουτιζόμενη μάζα μαλακών μορίων στον

προσπονδυλικό,παρασπονδυλικό, πρόσθιο και οπίσθιο

επισκληρίδιο χώρο στα επίπεδα Θ6 έως Θ8 με περιχει-

ρισμό του ΝΜ

2) παθολογικό σήμα και ελάττωση του ύψους των

Θ7 και Θ8 σπονδύλων, με αποδιοργάνωση των end-

plates και συλλογή υγρού εντός του μεσοσπονδυλίου

διαστήματος Θ7-Θ8.

Τα ευρήματα ερμηνεύτηκαν ως δευτεροπαθείς

εντοπίσεις από το Ca μαστού. O έλεγχος από το υπόλοιπο

κεντρικό νευρικό σύστημα δεν κατέδειξε άλλες μεταστα-

τικές εστίες, ενώ από τα υπόλοιπα συστήματα κατεδεί-

χθησαν κύστεις σε νεφρούς και ήπαρ και όζοι επινεφρι-

δίων. Η διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας αποδώθηκε

σε οξεία νεφρική ανεπάρκεια μετανεφρικής αιτιολογίας,

λόγω επίσχεσης ούρων νευρογενούς αιτιολογίας.

Η ασθενής αντιμετωπίστηκε με οπίσθια προσπέλα-

ση της ΘΜΣΣ και πεταλεκτομή, αφαίρεση της επισκληρί-

διας μάζας και σπονδυλοδεσία με ζεύγος υποπεταλίων

αγκίστρων στους Θ5 έως και Θ9 σπονδύλους, διαυχενι-

κές βίδες Θ10 και Θ11 και δύο ράβδους. Διεγχειρητικά

ελήφθη και απεστάλη υλικό βιοψίας για ιστοπαθολογική

εξέταση, η οποία απέβη αρνητική για κακοήθεια, και

καλλιέργεια, η οποία κατέδειξε Escherichia Coli.

Η ασθενής εξήλθε με βελτιούμενη νευρολογική ει-

κόνα την 11η μετεγχειρητική ημέρα, διακομιζόμενη σε

κέντρο αποκατάστασης, προκειμένου να υποβληθεί σε

φυσιοθεραπεία και κινησιοθεραπεία. Η μυϊκή ισχύς των

κάτω άκρων εκτιμήθηκε με 2/5 αμφοτερόπλευρα, ενώ η

επιπολής αισθητικότητα εμφάνισε βελτίωση, χωρίς όμως

σαφή βελτίωση του επιπέδου υπαισθησίας. Δόθηκαν

οδηγίες για συνέχιση της αντιβιοτικής αγωγής (ampi-

cillin) και ακινητοποίηση με θωρακοσφυϊκό κηδεμόνα.

Η ασθενής επανήλθε μετά από 40 ημέρες λόγω δια-

πύησης του χειρουργικού τραύματος. Νέος απεικονιστι-

κός έλεγχος της ΘΜΣΣ με ΜΣ έδειξε φλεγμονώδεις αλ-

λοιώσεις σπονδυλοδισκίτιδας στο Θ7-Θ8 επίπεδο με κα-

θίζηση και οπίσθια γωνίωση των σπονδυλικών σωμάτων,

όπως και πέριξ των υλικών σπονδυλοδεσίας, καθώς και

παρουσία φλεγμονώδους υλικού στον επισκληρίδιο χώ-

ρο, προσπονδυλικά και παρασπονδυλικά (Εικ. 2). O

έλεγχος με ΗΑΤ θώρακα, άνω και κάτω κοιλίας, οπισθο-

περιτοναίου κατέδειξε οστεοσκληρυντική βλάβη (νέα με-

ταστατική εστία) στο δεξιό λαγόνιο οστό.

Από το υγρό του τραύματος απομονώθηκαν

«Acinetobacter Baumannii» και «Pseudomonas Aeru -

Εικ. 1. Προεγχειρητική μαγνητική τομογραφία ΘΜΣΣ
που απεικονίζει την πίεση στον ΝΜ και τις αλλοιώ-
σεις σπονδυλοδισκίτιδας.
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ginosa» και αντιμετωπίστηκε αποτελεσματικά με κατευ-

θυνόμενη αντιβιοτική αγωγή imipenem/cila statin και

ciprofloxacin) και αλλαγές τραύματος. Λόγω της βαρύτη-

τας της λοίμωξης και της ύπαρξης υλικών στην φλεγμαί-

νουσα περιοχή, η ασθενής νοσηλεύτηκε επί μακρόν

(35ημέρες) για την λήψη της αντιβιοτικής αγωγής και πα-

ρακολούθηση. Εμφάνιζε επίσης κατακλίσεις της οσφυοϊ-

εράς χώρας. Κατά τη διάρκεια της δεύτερης νοσηλείας

της, η ασθενής παρέμεινε απύρετη, ενώ οι δείκτες φλεγ-

μονής ακολούθησαν πτωτική πορεία και εξήλθε με κλινι-

κή και εργαστηριακή βελτίωση (Πίν. 1).

Στον έλεγχο μετά τρεις μήνες η ασθενής εμφάνιζε

παραμονή της κλινικής βελτίωσης, αλλά κατέληξε από τη

νόσο έξι μήνες από τη πρώτη διάγνωση των μεταστάσεων,

με αιτία θανάτου την καρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια.

σΥΖηΤηση

Σε μεταστατική νόσο με πίεση του ΝΜ και εγκατά-

σταση οξείας παραπληγίας ενδείκνυται η άμεση

χειρουργική αποσυμπίεση, η οποία επιτυγχάνεται

με οπίσθια προσπέλαση και πεταλεκτομή1,5. Αυτή

μόνη, ωστόσο, προκαλεί επιπλέον αστάθεια στη

σπονδυλική στήλη, καθώς η παθολογία εντοπίζε-

ται συχνά στην πρόσθια και μέση στήλη της, σύμ-

φωνα με το μοντέλο των τριών στηλών του Denis6,

οπότε απαιτείται επιπλέον σταθεροποίηση1. Αν

δεν αντιμετωπιστεί εγκαίρως, η οξεία παραπληγία

αυξάνει δραματικά τη νοσηρότητα και τη θνητότη-

τα των ασθενών7,8. Σε πιθανή φλεγμονώδη επιπλο-

κή αντενδείκνυται η σπονδυλοδεσία σε πρώτο

χρόνο, λόγω κινδύνου επιμόλυνσης των υλικών

που οδηγεί σε μακρόχρονη λήψη αντιβιοτικής

αγωγής και αυξημένη νοσηρότητα9, ενώ σε περί-

πτωση που δεν αντιμετωπίζεται συντηρητικά ανα-

γκαία είναι η αφαίρεση των υλικών με νέο χει-

ρουργείο. Αντίθετα προτείνεται η σταθεροποίηση

με εξωτερικό κηδεμόνα και η λήψη απόφασης για

την διενέργεια σπονδυλοδεσίας σε δεύτερο χρό-

νο5. Στη λήψη της τελικής απόφασης πρέπει να συ-

νυπολογίζεται η γενική κατάσταση του ασθενούς

και το προσδόκιμο επιβίωσής του λόγω της αρχι-

κής νόσου8, των μεταστάσεων και συνυπαρχουσών

παθήσεων10,11. Παρόλο που διατυπώνονται διαφο-

ρετικές γνώμες σχετικά με τις ακριβείς ενδείξεις

και αντενδείξεις των ασθενών με συμπτωματικές

μεταστάσεις της σπονδυλικής στήλης, η χειρουργι-

κή αντιμετώπιση θεωρείται ότι βελτιώνει την ποιό-

τητα ζωής11 και έχει αποδεκτά ποσοστά θνητότη-

τας και νοσηρότητας11.

Εικ. 2. Μετεγχειρητική (δύο μήνες μετά) απεικόνιση της
ΘΜΣΣ με μαγνητική τομογραφία. Η πίεση επί του ΝΜ έχει
ελαττωθεί (πλάγια στάση της ασθενούς), αλλά οι αλλοιώσεις
της σπονδυλοδισκίτιδας παραμένουν. Απεικονίζονται εντο-
νότερα οι υγρικές συλλογές.

Πίνακας 1. Πορεία των εργαστηριακών δεικτών φλεγμονής κατά τη νοσηλεία στην επανεισαγωγή.

Ημέρα

νοσηλείας 3η 5η 8η 11η 13η 14η 20η 27η 32η

Εξέταση

CRP (mg/dl) 31,50 25,80 23,60 21,60 12,90 7,97 6,48

TKE (mm) 123 135 105 73 67 27

PCT (ng/ml) 0,18 0,1 0,05 <0,05 <0,05

Iνωδογόνο (mg/dl) 613 808 546 518

CRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη

PCT: προκαλσιτονίνη
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AbstrAct

Alexandris Ch, Athanasiou A, Prassas A, Alexopou-

los G, Pourni P, Brovas T, Alexiadou Ch, Kotino -

poulou M, Tsoleka K. Acute paraplegia due to

spinal cord compression from epidural mass of

the thoracic spine, complicated with inflamma-

tion of intervertebral disc (discitis). Hell Iatr 2013;

79: 32-35.

Spinal metastases with breast cancer being the

primary source are often, whereas inflammatory

complications are rare. Acute paraplegia due to

spinal cord compression is not usually the initial

symptom at presentation. We report a case of a fe-

male patient presenting with an epidural mass of the

thoracic spine, complicated with inflammation of in-

tervertebral disc (discitis). The patient was para-

plegic for three days already at admission. Spine

imaging showed lesions secondary to primary

breast cancer for which the patient had undergone

surgery and chemotherapy. The treatment was de-

cided to be posterior decompression and spinal fu-

sion. Histopathology findings were those of an in-

flammatory mass. The patient was discharged with

improving neurologic state, but was readmitted forty

days later due to trauma infection; antibiotics were

administered. Consequently, decompression surgery

is indicated for spinal metastases presenting with

acute paraplegia. If inflammation is probable, sta-

bilisation should be postponed, as instrumentation

materials are prone to infection.
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εισαγωγη

Oι κύστες επιδιδυμίδας είναι καλοήθεις, μονόχω-

ρες, με περιεχόμενο υγρό διαυγούς σύστασης και

επένδυση από κυβοειδές ή κυλινδρικό επιθήλιο1,2.

Είναι συχνότερες μετά την ηλικία των 40 ετών1,2.

Σε μια αντιπροσωπευτική εργασία των Niedzielski

J και συν.,1 που μελέτησαν 45 περιπτώσεις εφήβων

με ενδοπαρεγχυματικές κύστες επιδιδυμίδας, δια-

πιστώθηκε ότι στο 75-80% των περιπτώσεων είναι

μονήρεις, στο 20% υπήρχαν δύο κύστες και στο

5% υπήρχαν 3 ή περισσότερες (μονόπλευρα ή αμ-

φοτερόπλευρα).

Αφορμή για τη διάγνωση μπορεί να είναι α) η

απεικονιστική διερεύνηση στα πλαίσια επώδυνου

οσχέου β) η επισκόπηση της ενδοοσχεικής σφαιρι-

κής διόγκωσης και ακολούθως η ψηλάφηση της

και η διαφανοσκόπηση της από τον κλινικό γιατρό

και γ) η τυχαία ανεύρεση της σε υπερηχογράφημ-

μα οσχέου που διενεργείται για άλλη πάθηση.

Να σημειωθεί ότι στο 0,8% των εφήβων που

υποβάλλονται σε υπερηχογράφημμα οσχέου ανευ-

ρίσκεται τυχαία ενδοπαρεγχυματική κύστη επιδι-

δυμίδας1. Πρόκειται ουσιαστικά για εξωορχικής

εντόπισης κυστική εξεργασία που έχει ομοιότητες

με την σπερματοκήλη όσον αφορά στη σύσταση

του υγρού και την ιστολογία της κάψας. Διαφέρει

από αυτή α) στην εντόπιση καθώς η μεν σπερματο-

κήλη εξορμάται –σχεδόν πάντα– από την κεφαλή

της επιδιδυμίδας, ενώ η κύστη επιδιδυμίδας προ-

έρχεται από οποιαδήποτε μοίρα της επιδιδυμίδας

και β) στη σύσταση του υγρού, καθώς στη σπερμα-

τοκήλη ανευρίσκεται σπέρμα.

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι: α) η

ανάδειξη της οντότητας αυτής στην εφηβική ηλικία

β) η διεξοδική μελέτη της αιτιοπαθογένειας που,

εν πολλοίς, παραμένει άγνωστη και γ) η κατάθεση

πρότασης σχετικά με την ενδεικνυόμενη θεραπευ-

τική προσέγγιση.

περιγραφη των περιπτωσεων

Την τελευταία διετία αντιμετωπίσαμε τέσσερις περι-

πτώσεις αγοριών ηλικίας 11, 12, 14 και 14,5 ετών (ΜO:

10,4 έτη) με ενδοπαρεγχυματική κύστη επιδιδυμίδας.

Ελληνική Ιατρική 2013, 79, 3-4: 36- 39

Ενδοπαρεγχυματικές κύστες επιδιδυμίδας

Ι. Πατουλιάς, Α. Μεντεσίδου, Θ. Φειδάντσης, Κ. Προδρόμου,
Ι. Καλλέργης, Ε. Παπακρίβου, Μ. Μητρούδη, Γ. Κουτσούμης

Α΄ Κλινική Χειρουργικής Παίδων Α.Π.Θ., Νοσοκομείο «Γ. Γεννηματάς» Θεσσαλονίκη

Περίληψη. Oι κύστες της επιδιδυμίδας είναι καλοήθη

κυστικά μορφώματα της επιδιδυμίδας άγνωστης αιτιο-

παθογένειας που εμφανίζονται συνήθως στην εφηβεία ή

στην ενήλικη ζωή. Η συχνότητα τους διπλασιάζεται με-

τά τα 14-15 έτη. Στην Α’ κλινική χειρουργικής παίδων

Α.Π.Θ. αντιμετωπίσαμε τέσσερις περιπτώσεις αγοριών

11-16 ετών που προσήλθαν με επώδυνο ημιόσχεο σε

έδαφος κύστης επιδιδυμίδας. Η διάγνωση επιβεβαιώθη-

κε με τον υπερηχογραφικό έλεγχο. Λόγω της επιμένου-

σας συμπτωματολογίας, οι ασθενείς υπεβλήθησαν σε

χειρουργική διερεύνηση και αφαίρεση της κύστης. Η με-

τεγχειρητική πορεία των ασθενών ήταν ανεπίπλεκτη με

άμεση ύφεση των συμπτωμάτων. Σε μία περίπτωση, πα-

ρουσιάστηκε επιδιδυμίτιδα μετά 10 ημέρες, η οποία αντι-

μετωπίστηκε επιτυχώς με αντιβιοτική αγωγή. Προτείνεται

χειρουργική αφαίρεση των κύστεων που προκαλούν συ-

μπτώματα καθώς και των ασυμπτωματικών που είναι ευ-

μεγέθεις ( διάμετρο μεγαλύτερη του ενός εκατοστού) χω-

ρίς δεν υποστρέφονται με την πάροδο του χρόνου.

Eλλην Iατρ 2013, 79: 36 - 39.
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Όλοι οι μικροί ασθενείς είχαν ελεύθερο ατομικό ανα-

μνηστικό και εκδήλωσαν επώδυνο ημιόσχεο αριστερά

(2/4 περιπτώσεις) ή δεξιά (2/4 περιπτώσεις). Κατά την

κλινική εξέταση ήταν εμφανής η διόγκωση που αντι-

στοιχούσε στην κύστη επιδιδυμίδας σε ένα περιστατικό

(2η περίπτωση), ενώ ήταν δυνατή η ψηλάφηση του ευκί-

νητου κυστικού μορφώματος με μαλθακή σύσταση με

σαφή ευαισθησία της κεφαλής της επιδιδυμίδας σε τρεις

(2η, 3η και 4η περίπτωση) (Εικ. 1). Η διαφανοσκόπηση

της κυστικής βλάβης ήταν ενδεικτική της παρουσίας

υγρού με λεπτόρρευστη σύσταση στο εσωτερικό της. O

όρχις ήταν ορθότοπος και ανώδυνος. Δεν παρατηρήθη-

κε εικόνα φλεγμονής με οίδημα και ερυθρότητα στο

δέρμα του ημιοσχέου.

Ακολούθησε υπερηχογραφικός έλεγχος α) του οσχέ-

ου που ανέδειξε μονόχωρη λεπτοτοιχωματική κύστη εντός

του παρεγχύματος της κεφαλής της επιδιδυμίδας, με διάμε-

τρο 1, 1,5, 2 (Εικ. 2) και 3,8 εκατοστά, αντίστοιχα και β)

υπερηχογράφημμα νεφρών- ουρητήρων-κύστης, με φυσιο-

λογικά ευρήματα.

Ακολούθησε εγχειρητική αντιμετώπιση σε εκλεκτι-

κή βάση με γενική ενδοτραχειακή αναισθησία. Η προ-

σπέλαση ήταν τυπική με εγκάρσια τομή στη μεσότητα

του ημιοσχέου, διάνοιξη του δαρτού, της έξω σπερματι-

κής, της κρεμαστήριας και της έσω σπερματικής περιτο-

νίας, του κοινού και του ιδίως ελυτροειδή χιτώνα και,

ακολούθως, εξωτερίκευση του όρχεος και της επιδιδυ-

μίδας. Αναγνωρίστηκε η ενδοπαρεγχυματική κύστη

στην κεφαλή της επιδιδυμίδας σε όλες τις περιπτώσεις

και ακολούθησε εκπυρήνιση και αφαίρεση της χωρίς να

ραγεί (Εικ. 3, 4).

Η κάψα της επιδιδυμίδας συγκλείσθηκε με συνεχή

ραφή με λεπτά ράμματα ταχείας απορρόφησης. Το σύ-

μπλοκο όρχις-επιδιδυμίδα επανατοποθετήθηκε στο σύ-

στοιχο ημιόσχεο και ακολούθησε σύγκλειση του χειρουρ-

γικού τραύματος κατά την ανατομική τάξη.

Παρατηρήθηκε άμεση ύφεση των συμπτωμάτων

μετεγχειρητικά. Δεν υπήρξαν επιπλοκές 2-6 μήνες με-

τεγχειρητικά. Στην τρίτη περίπτωση (άρρεν, ηλικίας 14

ετών με κύστη διαμέτρου 2 εκ) παρουσιάστηκαν ενο-

Εικ. 2. Υπερηχογραφική απεικόνιση της ενδοπαρεγχυματι-
κής κύστης επιδιδυμίδας διαμέτρου 2 cm (3η περίπτωση).

Εικ. 1(α,β). Στο 1ο περιστατικό η ενδοπαρεγχυματική κύστη επιδιδυμίδας ήταν εμφανής επισκοπικά(α). Η εικόνα της κύ-
στης αυτής με διάμετρο 1,5 εκατοστά διεγχειρητικά (β).

Εικ. 3. Κύστη επιδιδυμίδας διαμέτρου 3,8 cm της 4ης περί-
πτωσης ( όρχις και επιδιδυμίδα μετά την εξωτερίκευσή τους
από το ημιόσχεο). Παρατηρήστε πως η κύστη επιδιδυμίδας
καταλαμβάνει την κεφαλή της επιδιδυμίδας.
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χλήματα τη 10η μετεγχειρητική ημέρα. O υπερηχογρα-

φικός έλεγχος έδειξε διόγκωση και υπεραιμία της επιδι-

δυμίδας (ευρήματα συμβατά με επιδιδυμίτιδα). Το επει-

σόδιο αντιμετωπίστηκε επιτυχώς με αντιβιοτική αγωγή

από το στόμα για 15 ημέρες. Δεν παρουσιάστηκε υπο-

τροπή των συμπτωμάτων έως και σήμερα (6 μήνες με-

τεγχειρητικά).

Η ιστολογική εξέταση των κύστεων που αφαιρέθηκαν

έδειξε κύστη επιδιδυμίδας με λείο, διαφανές τοίχωμα και

ορώδες περιεχόμενο, χωρίς στοιχεία κακοήθειας. Καμία εκ

των κύστεων αυτών δεν περιείχε σπερματοζωάρια, απο-

κλείοντας την οντότητα της σπερματοκήλης.

συζητηση

Oι κύστες της επιδιδυμίδας είναι καλοήθη κυστικά

μορφώματα της επιδιδυμίδας1. Πρόκειται για σπά-

νια κλινική οντότητα, ιδίως στα παιδιά, με λιγο-

στές αναφορές στη διεθνή βιβλιογραφία. Σε μια

αντιπροσωπευτική αναδρομική μελέτη 11 ετών, οι

Homavoon K και συν. αναφέρονται σε 20 αγόρια,

με μέσο όρο ηλικίας 10,5 έτη με ενδοπαρεγχυματι-

κή κύστη επιδιδυμίδας2. Η συχνότητα των κύστεων

επιδιδυμίδας διπλασιάζεται μετά την ηλικία των 14

ετών1,3. Στην Αʹ Κλινική Χειρουργικής Παίδων

Α.Π.Θ. αντιμετωπίσαμε τέσσερις περιπτώσεις σε

διάστημα δύο ετών.

Η διαφορική διάγνωση των ενδοπαρεγχυμα-

τικών κύστεων επιδιδυμίδας πρέπει να γίνεται από

τις ενδοοσχεϊκές κυστικές εξεργασίες, οι οποίες

μπορούν να διακριθούν σε ενδοορχικές, από τις

οποίες η απεικονιστική διάκριση είναι πιο εύκολη,

(απλή ορχική κύστη, κύστη ινώδη χιτώνα του όρχη,

επιδερμοειδή κύστη) και σε εξωορχικές (κυστικό

λεμφαγγείωμα επιδιδυμίδας, σπερματοκήλη, αδε-

νωματοειδής όγκος επιδιδυμίδας)4.

Η αιτιοπαθογένεια των κύστεων της επιδιδυ-

μίδας δεν είναι γνωστή. Ανευρίσκονται συχνά επί

κρυψορχίας, κυστικής ίνωσης, νόσου von Hippel-

Lindau, πολυκυστικής νόσου των νεφρών καθώς

και επί προγεννητικής έκθεσης σε διαιθυλστιλβε-

στρόλη2,5. Σχετικά με την αιτιοπαθογένεια της νό-

σου έχουν ενοχοποιηθεί α) οι ορμονικές διαταρα-

χές από τοξικούς παράγοντες που δρουν είτε προ-

γεννητικά (διαιθυλστιλβεστρόλη) είτε μεταγεννη-

τικά, β) η εκφυλιστική διαδικασία και γ) η προϋ-

πάρχουσα απόφραξη ή στένωση στα σωληνάρια

της επιδιδυμίδας με επακόλουθο την προστενωτι-

κή διάταση που εξελίσσεται προοδευτικά σε ανά-

πτυξη κυστικής δομής (ενδοπαρεγχυματικής κύ-

στης) και πρόκληση, πιθανώς, πιεστικών φαινομέ-

νων επί των παρακείμενων βατών σωληναρίων4.

Σε πρόσφατες σχετικά μελέτες υποστηρίζεται η

ενδεχόμενη αιτιολογική συσχέτιση των ενδοπα-

ρεγχυματικών κύστεων επιδιδυμίδας με το σύν-

δρομο ορχικής δυσγενεσίας6,7.

Με βάση αντιπροσωπευτικές αναδρομικές με-

λέτες διαπιστώθηκε ότι το μέγεθος των κύστεων επι-

διδυμίδας κυμαίνεται μεταξύ 3 mm και 3 cm1,2,3,4.

Μία εκ των κύστεων που αντιμετωπίσαμε (4η περί-

πτωση) είχε διάμετρο 3,8 cm, εύρημα που υποδηλώ-

νει ότι οι διαστάσεις μπορεί να είναι μεγαλύτερες

από τις αναφερθείσες στη διεθνή βιβλιογραφία.

Το 51,8-75% των κύστεων επιδιδυμίδας είναι

ασυμπτωματικές και ανευρίσκονται τυχαία ενώ, το

25-49,2% προκαλεί συμπτώματα2,3 και το 50% από

αυτές υποστρέφεται αυτόματα εντός χρονικού δια-

στήματος 12-17 μηνών2. Στις δικές μας περιπτώσεις,

η ένδειξη της χειρουργικής αντιμετώπισης ήταν η

εμμένουσα συμπτωματολογία επώδυνου ημιοσχέου.

Συμπερασματικά, αξιοποιώντας τα δεδομένα

που προέκυψαν από την αναδίφηση της μικρής ως

προς τον αριθμό των μελετών διεθνούς βιβλιογρα-

φίας, προτείνεται3,5:

— συντηρητική αντιμετώπιση των ασυμπτωματικών

κύστεων με μικρότερη διάμετρο του 1 cm και

— χειρουργική αφαίρεση

1. των ευμεγεθών ασυμπτωματικών κύστεων με

μεγαλύτερη διάμετρο του 1 cm, που δεν υπο-

Εικ. 4. Η αφαιρεθείσα κύστη επιδιδυμίδας της 4ης περίπτω-
σης, με διάμετρο 3,8 εκατοστών.
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στρέφονται μετά από παρακολούθηση 12-17

μηνών

2. των κύστεων, ανεξάρτητα από τη διάμετρο

τους, που ευθύνονται για επιμένουσα συμπτω-

ματολογία

3. σε εκδήλωση σημειολογίας οξέος οσχέου λό-

γω φλεγμονής, ενδοκυστικής αιμορραγίας ή

συστροφής της επιδιδυμίδας δευτεροπαθώς

4. να σημειωθεί ότι δεν ενδείκνυται η μέθοδος

της αναρρόφησης του περιεχομένου και της

έγχυσης σκληρυντικής ουσίας στη παιδική ηλι-

κία8.
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G. Epididymal cysts. Hell Iatr 2013; 79: 36-39.

Epididymal cysts are benign cystic lesions of the

epididymis. They usually appear during puberty or

adulthood. Etiopathogenesis is unknown. The review

of the literature indicated that epididymal cysts be-

come twice more frequent after the age of 14-15
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old, who appeared with acute hemiscrotum, due to an

epididymal cyst. There was tenderness at palpation of

the epididymal head, where the sonographic exami-

nation revealed the epididymal cyst. Postoperative

course was uneventful. One case suffered symptoms

of epididymitis after 10 days, but was successfully

managed with antibiotics. Surgical excision is indicat-

ed for asymptomatic cysts larger than 1 cm, which do

not resolve over time, or for symptomatic cysts.
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εισαγωγη

η ιπποκρατική συλλογή (Corpus Hippocraticum)

Η Ιπποκρατική μέθοδος επεδίωκε να απαλλάξει
την ιατρική από υπερφυσικές εξηγήσεις, δαιμονο-
λογίες και προκαταλήψεις της εποχής, απορρίπτο-
ντας τη δοξασία αναφορικά με τη θεϊκή προέλευ-
ση των ασθενειών. Σε μία εποχή που οι άνθρωποι
πίστευαν ότι οι επιδημίες είναι θέλημα θεών, οι Ιπ-
ποκρατικοί ιατροί ως θεμελιωτές της ορθολογικής
ιατρικής υποστήριξαν ότι αυτές προκαλούνται από
φυσικές αιτίες, όπως μολυσμένο νερό, ακαθαρσίες

ή επαφή ασθενών με υγιείς. Ταυτόχρονα, δεν πα-
ρέλειψαν να τονίσουν τη ρευστότητα των γνώσεων,
τη σχετικότητα των διαγνώσεων και το περιορι-
σμένο των ιατρικών δυνατοτήτων. Η Ιπποκρατική
ιατρική επηρέασε σημαντικά τη διαχρονική εξέλι-
ξη της επιστημονικής σκέψης, με ουσιαστική συμ-
βολή σε όλους τους τομείς της ιατρικής.

Η Ιπποκρατική Συλλογή αποτελεί σημαντικό-
τατο κεφάλαιο της αρχαίας ελληνικής γραμματείας
και ιατρικής επιστήμης. Περιέχει εγχειρίδια, δια-
λέξεις, σημειώσεις και φιλοσοφικά δοκίμια για
διάφορα θέματα στον τομέα της ιατρικής χωρίς

Ελληνική Ιατρική 2013, 79, 3-4: 40- 51

Η υστερία όπως περιγράφεται

στην Ιπποκρατική Συλλογή

Ε. Παρλαπάνη1, Σ. Καπρίνης2, Β. Μποζίκας1, Π. Αθανάσης1,
Γ. Μηναδάκη3, Κ. Φωκάς1

1 Α΄ Ψυχιατρική Κλινική ΑΠΘ, Θεσσαλονίκη
2 Γ΄ Ψυχιατρική Κλινική ΑΠΘ, Θεσσαλονίκη
3 Ψυχιατρικό Νοσοκομείο, Θεσσαλονίκη

Περίληψη. Η Ιπποκρατική Συλλογή περιέχει εγχειρί-

δια, διαλέξεις και φιλοσοφικά δοκίμια επάνω σε διάφο-

ρα θέματα ιατρικού περιεχομένου χωρίς συγκεκριμένη

ακολουθία. Παρόλο που η συλλογή συνδέθηκε με το

όνομα του Ιπποκράτη, σήμερα δεν θεωρείται πιθανό να

συνέγραψε ο ίδιος όλα τα σωζόμενα συγγράμματα, τα

οποία αριθμούνται σε περισσότερα από 50 και χρονο-

λογούνται στον ύστερο 5ο και στον 4ο π.Χ. αιώνα, με

κάποια από αυτά να είναι ακόμη μεταγενέστερα. Η έν-

νοια της υστερικής νόσου ανάγεται στην Ιπποκρατική

Συλλογή, όπου το επίθετο «ὑστερικός», προερχόμενο

ετυμολογικά από τη λέξη «ὑστέρα», χρησιμοποιείται

προς περιγραφή μιας χαρακτηριστικής διαταραχής των

γυναικών, η οποία είχε την πηγή της στη μήτρα. Εγκατα-

λείποντας αυτή τη φυσική της θέση και μετακινούμενη

εντός του γυναικείου σώματος, δημιουργούσε τα υστε-

ρικά συμπτώματα. Από το σύνολο των έργων της Ιππο-

κρατικής Συλλογής αποδελτιώθηκαν όλα τα σχετικά με

την υστερία χωρία. Στα παραθέματα αυτά περιγράφο-

νται οι κλινικές εκδηλώσεις της υστερίας, προτείνονται

μέσα αντιμετώπισης και διατυπώνονται θεωρίες σχετικά

με την προέλευσή της. Αν και οι θεραπευτικές προσεγγί-

σεις έχουν πια απαρχαιωμένο χαρακτήρα, οι περιγραφές

των συμπτωμάτων της υστερίας μέσα από πιο σύγχρονα

συγγράμματα είναι σε σημαντικό βαθμό σύμφωνες με

την περιγραφή των Ιπποκρατικών ιατρών. Η ακριβής πα-

ρατήρηση σχετικά με την ιδιαιτερότητα των γυναικών

που εμφάνιζαν υστερικές εκδηλώσεις δημιουργεί μία εν-

διαφέρουσα αντιπαραβολή με πιο σύγχρονα συγγράμ-

ματα ψυχαναλυτικού περιεχομένου.

Eλλην Iατρ 2013, 79: 40 - 51.
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συγκεκριμένη ακολουθία. Επιγραμματικά, τα πε-
ριεχόμενα έργα κατατάσσονται στα γενικά (περι-
λαμβάνονται ο Ὅρκος και ο Νόμος), ανατομικά-
φυσιολογικά, διαιτητικά, παθολογικά, προγνωστι-
κά, έργα ειδικής νοσολογίας, θεραπευτικά, χει-
ρουργικά, οφθαλμολογικά, μαιευτικά-γυναικολογι-
κά, παιδιατρικά και ποικίλα. Παρόλο που η συλλο-
γή συνδέθηκε με το όνομα του Ιπποκράτη, σήμερα
δεν θεωρείται πιθανό να συνέγραψε ο ίδιος όλα τα
σωζόμενα συγγράμματα, τα οποία αριθμούνται σε
περισσότερα από 50. Η χρονολογία συγγραφής αλ-
λά και το ύφος των έργων παρουσιάζουν σημαντι-
κές διαφορές. Τα περισσότερα χρονολογούνται
στον ύστερο 5ο και στον 4ο π.Χ. αιώνα, ενώ ορισμέ-
να είναι ακόμη μεταγενέστερα1,2,3.

Μνημειώδη ξένη έκδοση της Ιπποκρατικής
Συλλογής αποτελεί η δεκάτομη κλασική έκδοση του
Émile Maximilien Paul Littré στο Παρίσι (1839-
1861), με ελληνικό κείμενο και γαλλική μετάφραση.
Η πρώτη Ελληνική εξάτομη έκδοση του συνόλου
της Ιπποκράτειας Συλλογής πραγματοποιήθηκε με-
ταξύ των ετών 1967 και 1971 από τον εκδότη Αθα-
νάσιο Μαρτίνο. Η έκδοση περιέχει τα πρωτότυπα
έργα, γραμμένα στην ιωνική διάλεκτο, μεταφρα-
σμένα από τον φιλόλογο Καίσαρα Εμμανουήλ
(1902-1970). Τη γενική εισαγωγή στον Ιπποκράτη,
τα προεισαγόμενα σε κάθε έργο της Ιπποκρατικής
συλλογής, καθώς και τη θεώρηση της μετάφρασης
επιμελήθηκε ο Γεώργιος Κ. Πουρναρόπουλος
(1908-1992), ιατρός και Υφηγητής της Ιστορίας της
Ιατρικής «ἐν τῷ Ἐθνικῷ Πανεπιστημίῳ Ἀθη -

νῶν»4. Κάποια έργα της Ιπποκρατικής Συλλογής
εκδόθηκαν το 1991 από τις εκδόσεις της Βικελαίας
Δημοτικής Βιβλιοθήκης. Τη γενική εισαγωγή και
μετάφραση επιμελήθηκε ο Δημήτριος Λυπουρλής,
φιλόλογος και ομότιμος Καθηγητής του Αριστοτε-
λείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης. Αν και ο αρχι-
κός στόχος ήταν η παραγωγή μίας τρίτομης έκδοσης
των αντιπροσωπευτικότερων έργων της Ιπποκρατι-
κής Συλλογής, εκδόθηκε μόνον ο πρώτος τόμος με
περιεχόμενο δέκα πραγματείες5.

η Υστερία

Η έννοια της υστερικής νόσου ανάγεται στην Ιππο-
κρατική Συλλογή, όπου το επίθετο «ὑστερι κός»6,
προερχόμενο ετυμολογικά από τη λέξη «ὑστέρα»
(μήτρα), χρησιμοποιείται προς περιγραφή μίας χα-
ρακτηριστικής διαταραχής των γυναικών, οφειλό-
μενης σε αλλαγή της σύστασης και μετακίνηση της
μήτρας εντός του γυναικείου σώματος.

Ποιες ήταν όμως τελικά οι κλινικές εκδηλώ-
σεις της υστερίας σύμφωνα με τους Ιπποκρατικούς
ιατρούς; Με ποιο μηχανισμό προκαλούνταν και
ποια ήταν η αντιμετώπισή τους; Σχετίζεται τελικά
η υστερία, όπως αυτή περιγράφτηκε τον 5ο-4ο π.Χ.
αιώνα, με την υστερία της σύγχρονης ψυχιατρικής;
Στόχος της παρούσας εργασίας είναι η συλλογική
παρουσίαση των τότε ιατρικών δεδομένων επάνω
στην υστερία. Τα χωρία που αναφέρονται στην
υστερία ανευρίσκονται διάσπαρτα σε πολλές πρα -
γματείες. Από το σύνολο της Ιπποκρατικής Συλλο-
γής αποδελτιώθηκαν τα χωρία που αφορούν στην
κλινική εικόνα, αιτιολογία και αντιμετώπιση της
υστερίας, τα οποία εντοπίζονται στις πραγματείες
Περὶ ἀρχαίης ἰητρικῆς, Περὶ διαίτης ὀξέων, Ἀφο-

ρισμοί, Ἐπιδημίαι, Προρρητικὸς, Κωακαὶ προ-

γνώσιες, Περὶ φύσιος ἀνθρώπου, Περὶ τόπων

τῶν κατὰ ἄνθρωπον, Περὶ γυναικείης φύσιος, Γυ-

ναικεῖα και Περὶ παρθενίων. Τα χωρία παρατίθε-
νται στη μετάφραση του Καίσαρα Εμμανουήλ με
τη διαφορά ότι, προς απλούστευση της μορφής του
κειμένου, χρησιμοποιήθηκε αντί του πολυτονικού
συστήματος το μονοτονικό και ακολουθήθηκαν οι
ορθογραφικοί κανόνες της Νεοελληνικής γλώσ-
σας. Oλοκληρώνοντας, τα ιατρικά δεδομένα των
Ιπποκρατικών ιατρών αντιπαραβάλλονται με νεό-
τερα βιβλιογραφικά δεδομένα.

η ιπποκρατική Θεωρία

Μία συνοπτική παρουσίαση των θεμελιωδών πα-
ραδοχών της Ιπποκρατικής θεωρίας είναι απαραί-
τητη, καθώς οι ασθένειες, μεταξύ αυτών και η
υστερία, ερμηνεύονταν αλλά και αντιμετωπίζο-
νταν στο πλαίσιο αυτών. Σύμφωνα με την Ιππο-
κρατική θεωρία στο ανθρώπινο σώμα υπάρχουν
τέσσερις χυμοί. Στην πραγματεία Περὶ φύσιος

ἀν θρώπου αναφέρεται ότι «το σώμα του ανθρώ-
που περιέχει αίμα, βλέννα [φλέγμα], κίτρινη και
μαύρη χολή· και αυτά τα στοιχεία αποτελούν την
φύση του σώματος, και αυτά δημιουργούν την αρ-
ρώστια και την υγεία. Υγεία υπάρχει ουσιαστικά
όταν αυτά τα στοιχεία βρίσκονται σε μία αρμονική
σχέση μεταξύ τους, αναφορικά με την κράση, τη
δύναμη και την ποσότητα, και είναι τέλεια η ανά-
μειξή τους. Αρρώστια υπάρχει όταν ένα απ’ αυτά
τα στοιχεία υπολείπεται ή πλεονάζει ή, απομονω-
μένο στο σώμα, δεν είναι συγκερασμένο μαζί με τα
άλλα. Πραγματικά, όταν ένα απ’ αυτά τα στοιχεία
αποχωρισθεί και αποκτήσει αυτονομία, αναγκα-
στικά όχι μόνο το μέρος που άφησε προσβάλλεται
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από κάποιαν αρρώστια, μα και το μέρος όπου χύνε-
ται διογκώνεται και προκαλεί πόνο και μόχθο·…»7.
Τα τέσσερα υγρά είναι φανερά χωρισμένα το ένα
από το άλλο8, ενώ η επικράτηση του καθενός
εξαρτάται από την εποχή του έτους: «Η βλέννα αυ-
ξάνει στον άνθρωπο τον χειμώνα· γιατί, δεδομέ-
νου ότι είναι η ψυχρότερη απ’ όλα τα υγρά, εναρ-
μονίζεται περισσότερο με αυτή την εποχή […] Την
άνοιξη, η βλέννα διατηρεί ακόμη τη δύναμή της
και το αίμα αυξάνεται· […] Το καλοκαίρι, το αίμα
έχει δύναμη ακόμα, μα η χολή αρχίζει να κινείται
στο σώμα και παραμένει αισθητή ως το φθινόπω-
ρο· το αίμα ελαττώνεται το φθινόπωρο, γιατί η
εποχή αυτή είναι ενάντια προς τη φύση του, ενώ η
χολή κυριαρχεί στο σώμα και το καλοκαίρι και το
φθινόπωρο»9. «Αφού τα πράγματα είναι έτσι ανα-
γκαστικά, πρέπει όσες αρρώστιες δυναμώνουν τον
χειμώνα να παύουν το καλοκαίρι και όσες δυνα-
μώνουν το καλοκαίρι να παύουν τον χειμώνα […]
O γιατρός, από τη δική του πλευρά, πρέπει να θε-
ραπεύει τις αρρώστιες έχοντας υπόψη του ότι η
καθεμιά απ’ αυτές επικρατεί στον οργανισμό του
ανθρώπου ανάλογα με την εποχή που είναι γι’ αυ-
τήν πιο κατάλληλη»10.

Στην πραγματεία Περὶ ἀρχαίης ἰητρικῆς πε-
ριγράφονται τα ανατομικά χαρακτηριστικά των
οργάνων στο εσωτερικό του ανθρώπινου σώματος
και εξηγείται η λειτουργία τους11: «ο γιατρός πρέ-
πει να γνωρίζει ακόμη ποιες αρρώστιες προέρχο-
νται από τις δυνάμεις και τα σχήματα […] Δυνά-
μεις ονομάζω τις έσχατες και δραστικές ιδιότητες
των υγρών και σχήματα όσα όργανα υπάρχουν στο
σώμα του ανθρώπου […] Μερικά απ’ αυτά είναι
κοίλα, και το πλάτος τους περιορίζεται σιγά σιγά,
κι άλλα είναι εκτεταμένα· άλλα στερεά και στρογ-
γυλά και πλατιά και κρεμασμένα· […] Εάν, τώρα,
τα όργανα αυτά χρειασθεί να τραβήξουν υγρά από
τα άλλα μέρη του σώματος, ποια είναι καταλληλό-
τερα γι’ αυτή τη δουλειά; […] Κατά τη γνώμη μου,
τα κοίλα και τα πλατιά που στενεύουν σιγά σιγά
[…] Από τα όργανα του σώματος, αυτή τη σύσταση
κι αυτό το σχήμα έχουν η κύστη, το κεφάλι και η
μήτρα των γυναικών. Και είναι φανερό, ότι τα όρ-
γανα αυτά έχουν μεγαλύτερη προσροφητική ικα-
νότητα από κάθε άλλο όργανο και είναι πάντοτε
γεμάτα υγρά. Τα κοίλα και πλατιά όργανα θα μπο-
ρούσαν ανετότερα απ’ όλα τα άλλα να δεχθούν τα
υγρά που συρρέουν σε αυτά»12.

ΥσΤεΡιΚεσ εΚΔηΛωσεισ αΠO Τισ ΠαΡεΚΚΛισεισ
Τησ ΜηΤΡασ

Η υστερία θεωρούνταν μία ιδιαίτερη πάθηση της
γυναίκας, κατά την οποία οι κλινικές εκδηλώσεις
σχετίζονταν με την τελική θέση που λάμβανε η μή-
τρα εγκαταλείποντας τη φυσική της θέση και μετα-
κινούμενη προς άλλα όργανα. Τα συμπτώματα της
υστερίας περιγράφονται στα έργα Περὶ γυναικείης

φύσιος, Γυναικεῖα και Περὶ παρθενίων.

Σύμφωνα λοιπόν με τις προαναφερθείσες
πραγματείες της Ιπποκρατικής Συλλογής, κατά τις
παρεκκλίσεις της μήτρας προς διαφορετικά ση-
μεία του σώματος και «όταν η μήτρα προκαλεί
πνιγμονή και το αίσθημα αυτό κινείται ορμητικά
προς τα πάνω, υπάρχει βάρος, σύγχυση πνεύμα-
τος, απώλεια φωνής, ψύξη, διαταραχή της ανα-
πνοής, συσκότιση της οράσεως»13. Αναλυτικότερα,
«όταν η μήτρα κατευθύνεται προς την κεφαλή και
η πνιγμονή καταλήγει σε κείνο το μέρος, η κεφαλή
είναι βαρεία· και συμβαίνει οι ενδείξεις να εκδη-
λώνονται πότε από το ένα μέρος και πότε από το
άλλο. Το σύμπτωμα είναι τούτο: η άρρωστη λέει
πως οι φλέβες μέσα στη μύτη της και το κάτω μέ-
ρος των ματιών της πονούν· υπνηλία· αφροί από το
στόμα, όταν πηγαίνει καλύτερα»14.

Στην περίπτωση που η μήτρα «ακουμπώντας
στην καρδιά, προκαλεί πόνο και ο αέρας, ανεβαί-
νοντας προς τα πάνω, σπρώχνεται με τη βία, η γυ-
ναίκα αισθάνεται αγωνία και συστρέφεται· κάπο-
τε ο αέρας, καθώς στροβιλίζεται, στρέφεται αμέ-
σως προς τα κάτω και βγαίνει ή προκαλεί εμετούς
με αφρούς, και έτσι τερματίζεται η κρίση»15. Εναλ-
λακτικά, «εάν η καρδιά πνίγεται από την μήτρα,
πιέζεται, η αναπνοή είναι δύσκολη και μοιάζει με
άσθμα»16. Σε άλλη περίπτωση που η μήτρα «φαί-
νεται πως έχει εγκατασταθεί κάτω από το διά-
φραγμα, η γυναίκα χάνει την φωνή της αμέσως, τα
υποχόνδρια σκληραίνουν, πνίγεται, σφίγγει τα δό-
ντια της, και δεν ακούει όταν την φωνάζουν»16.
Ιδιαίτερα σε άγαμες νέες γυναίκες κατά την έναρ-
ξη της εμμήνου ρύσεως ή σε έγγαμες αλλά άτεκνες
γυναίκες, οι περιοχές της καρδιάς και του δια-
φράγματος είναι επικίνδυνες και προδιαθέτουν
στην εμφάνιση ψυχικών διαταραχών, «όπως παρο-
ξυσμούς παραληρήματος και παροξυσμούς μανίας
[…] Όταν παρουσιάζεται η κατάσταση αυτή, η γυ-
ναίκα έχει παροξυσμούς μανίας από την οξύτητα
της φλεγμονής, αισθάνεται την επιθυμία να σκοτώ-
σει από τη σήψη, αισθάνεται φόβο και τρόμο όταν
βρίσκεται μες στο σκοτάδι, θέλει να κρεμαστεί
από την πίεση που αισθάνεται γύρω από την καρ-



Ελληνική Ιατρική 79,  3-4 43

διά της. Η ψυχή, ταραγμένη και εναγώνια από την
αλλοίωση του αίματος, διαστρέφεται. Η άρρωστη
λέει πράγματα τρομερά. Τα οράματα την παρακι-
νούν να πηδήσει, να πέσει μες στο πηγάδι, να κρε-
μαστεί, γιατί αυτά είναι ό,τι καλύτερο και ωφελι-
μότερο από κάθε άποψη. Όταν δεν υπάρχουν φα-
ντάσματα, υπάρχει κάποια ευχαρίστηση που την
κάνει να επιθυμεί το θάνατο σαν κάτι καλό»17.

Σε άλλου τύπου παρέκκλιση της μήτρας και
«εάν η μήτρα πέσει προς τα πλευρά, υπάρχει βήχας,
πόνος στα πλευρά, και η γυναίκα αισθάνεται αίσθη-
μα σκληρού όμοιου με μπάλα και η ψηλάφηση της
προκαλεί πόνο, όπως σε πληγή. Η γυναίκα μαραζώ-
νει […], ζαρώνει και καμπουριάζει· η έμμηνη ρύση
δεν εμφανίζεται και σε μερικές χάνεται μόλις πα-
ρουσιασθεί και τότε είναι αδύνατη, σε μικρή ποσό-
τητα και με νοσηρή εμφάνιση· σπέρμα δεν υπάρχει
σε όλο το διάστημα τούτο»18. Σε αντίστοιχη μετατό-
πιση και «όταν η μήτρα βρίσκεται στη μέση ή στα
πλευρά, η αναπνοή είναι δυσχερής και συχνή,
υπάρχει αίσθημα πνιγμονής, η γυναίκα προσβάλλε-
ται από συχνούς ασθματικούς παροξυσμούς, και
δεν θέλει να κινείται»19, ενώ «εάν η μήτρα φλεγ-
μανθεί προς το μέρος των πλευρών, με την ψηλάφη-
ση γίνεται αισθητή κάποια σκληρότητα· και όταν
προσκρούσει στα υποχόνδρια, προξενεί αίσθημα
πνιγμονής· η γυναίκα κάνει εμετό με βλέννα ξινή
που ερεθίζει τα δόντια· και έπειτα από τον εμετό
αυτόν φαίνεται πως ανακουφίζεται»20.

Στην περίπτωση που «η μήτρα στραφεί προς
τα υποχόνδρια, η γυναίκα αισθάνεται πνιγμονή.
Όταν η πάθηση τερματίζεται εκεί, η γυναίκα κυρι-
εύεται από καυστικούς και δριμείς εμετούς και αι-
σθάνεται τον εαυτό της καλύτερα για ένα μικρό
διάστημα· πόνος διαπεραστικός κατέχει την κεφα-
λή και τον τράχηλο»21. Κατά τη μετακίνηση της μή-
τρας προς τα υποχόνδρια, «το αίσθημα της πνιγμο-
νής είναι το ίδιο όπως από ελλέβορο [φυτό με
ισχυρές καταπραϋντικές ιδιότητες, χρησιμοποιού-
νταν κυρίως για την θεραπεία της μανίας, αλλά και
από ρήτορες και διδασκάλους για τόνωση της μνή-
μης]· ορθόπνοια, δυνατοί πόνοι στην καρδιά. Κα-
μιά φορά, εμετός από ξινά σάλια· το στόμα γεμίζει
νερό και τα πόδια παγώνουν. Σε αρρώστιες αυτού
του είδους, εάν η μήτρα δεν εγκαταλείψει γρήγορα
τα υποχόνδρια, οι πάσχουσες χάνουν τη φωνή
τους· το κεφάλι και η γλώσσα τους είναι μουδια-
σμένα»22.

Ειδικότερα για την περιοχή των υποχονδρίων,
«όταν η μήτρα στραφεί προς το ήπαρ, η γυναίκα
χάνει την φωνή της αμέσως, σφίγγει τα δόντια της

και μελανιάζει. Τα συμπτώματα αυτά παρουσιάζο-
νται απότομα, ενώ είναι καλά»23. Σε τέτοια μετα-
κίνηση και όταν η μήτρα «προκαλεί την πνιγμονή,
το ασπράδι των ματιών αναστρέφεται, η γυναίκα
παγώνει και καμιά φορά μάλιστα μελανιάζει· τρί-
ζει τα δόντια της, τα σάλια τρέχουν από το στόμα
της, και δίνει την εντύπωση επιληπτικής»24.

Σε άλλη περίπτωση, «όταν η μήτρα στραφεί
ορμητικά προς τα κάτω, απομακρύνεται από την
κοιλιά πότε προς το ένα μέρος και πότε προς το
άλλο, ιδίως προς τα πλευρά· καμιά φορά, προ-
σκρούει στην κύστη και προκαλεί δυσουρία ή στην
έδρα, και η γυναίκα νομίζει πως αποπατεί· η πε-
ρίοδος έρχεται νωρίτερα ή αργότερα από ό,τι συ-
νήθως ή δεν έρχεται καθόλου»20, ενώ «εάν η μή-
τρα στραφεί προς τα σκέλη και τα πόδια, θα το
διαπιστώσετε με αυτό τον τρόπο: η γυναίκα έχει
σπασμούς στα μεγάλα δάκτυλα κάτω από τα νύχια
και πόνους στις κνήμες και τους μηρούς»25.

αιΤιOΛOγια ΤωΝ ΥσΤεΡιΚωΝ ΦαιΝOΜεΝωΝ

Oι αρχαίοι Έλληνες ιατροί διατύπωσαν τη θεωρία
ότι υφίστανται νοσήματα των γυναικών διαφορετι-
κά από αυτά των ανδρών. Πρέσβευαν ότι υστερικές
εκδηλώσεις εμφανίζονται στις γυναίκες, όταν δεν
πληρώνεται το γενετήσιο ένστικτο, με αποτέλεσμα
να προκαλούνται αλλοιώσεις στη σύσταση της μή-
τρας και μετακίνησή της εντός του γυναικείου σώ-
ματος26. Το είδος των γυναικών που εμφανίζουν
υστερικές εκδηλώσεις και ο παθοφυσιολογικός μη-
χανισμός ανάπτυξης των συμπτωμάτων περιγράφο-
νται μέσα από τις πραγματείες Περὶ γυναικείης φύ-

σιος, Γυναικεῖα και Περὶ παρθενίων.
Σύμφωνα με τα παραπάνω έργα, τα συμπτώ-

ματα της υστερίας παρουσιάζονται απότομα, «κυ-
ρίως σε γεροντοκόρες και σε νεαρές χήρες που
επιμένουν να χηρεύουν· παρουσιάζονται ιδιαίτερα
σε γυναίκες εντελώς άγονες και στείρες ή που δεν
έτυχε ποτέ να γεννήσουν· σ’ αυτές πραγματικά,
δεν υπάρχει επιλόχεια κάθαρση, η μήτρα δεν πρή-
σκεται, ούτε γίνεται μαλακή ούτε κάνουν εμετό»27,
καθώς και σε «χήρες, που είναι νέες, και αφού
γέννησαν παιδιά, χήρεψαν»28. Έτσι με έμμεσο
τρόπο δηλώνεται η εμφάνιση των υστερικών εκδη-
λώσεων σε γυναίκες «που δεν έχουν σαρκικές σχέ-
σεις με άντρες»24. Η αιφνίδια πνιγμονή ως πάθηση
που προέρχεται από την μήτρα «παρουσιάζεται σε
γυναίκες με κάποια ηλικία μάλλον παρά σε νέες»,
επειδή «σε γυναίκες με κάποια ηλικία […] η μήτρα
τους είναι ελαφρότερη»24.

O μηχανισμός με τον οποίο προκαλούνται τα
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υστερικά συμπτώματα διαφοροποιείται κάπως,
ανάλογα με την ηλικία των ασθενών. Σε ασθενείς
«με κάποια ηλικία» και «όταν η γυναίκα παρου-
σιάσει μεγαλύτερη κενεαγγεία απ’ ό,τι συνήθως
και κουρασθεί περισσότερο, η μήτρα, καθώς ξε-
ραίνεται από την κούραση, μετατοπίζεται, γιατί εί-
ναι κενή και ελαφρή· η κενότητα της κοιλιάς παρέ-
χει ευρυχωρία σ’ αυτήν για τη μετατόπισή της·
όταν μετατοπισθεί, στρέφεται προς το ήπαρ, γίνε-
ται ένα πράγμα μ’ αυτό και κατευθύνεται προς τα
υποχόνδρια· γιατί τρέχει αυτή και πηγαίνει απάνω
προς το υγρό, επειδή έχει υπερβολικά ξεραθεί από
την κούραση· και το ήπαρ είναι γεμάτο υγρό.
Όταν ορμήσει προς το ήπαρ προκαλεί πνιγμονή
ξαφνικά, διακόπτοντας το δρόμο της αναπνοής
που βρίσκεται μες στην κοιλιά»24. Σε συνέχεια με
τον προηγούμενο παθοφυσιολογικό μηχανισμό,
«κάποτε ταυτόχρονα με την εξόρμηση της μήτρας
προς το ήπαρ, κατεβαίνει βλέννα από τo κεφάλι
στα υποχόνδρια, γιατί η γυναίκα πνίγεται· κάποτε,
με αυτή την κάθοδο της βλέννας, η μήτρα αφήνει
το ήπαρ, επιστρέφει στη θέση της, και η πνιγμονή
σταματάει. Η μήτρα επιστρέφει στη θέση της αφού
αντλήσει υγρό και βαρύνει· επιστρέφοντας, προ-
καλεί γουργούρισμα· μετά την επιστροφή της, η
κοιλιά κάποτε γίνεται υγρότερη απ’ ό,τι ήταν πρώ-
τα· γιατί το κεφάλι αφήνει βλέννα να κατεβεί στην
κοιλιά»24.

Από την άλλη, στις νεαρές γυναίκες, ειδικότε-
ρα κατά την έναρξη της εμμήνου ρύσεως, υφίστα-
νται ψυχοπάθειες σε αυτές που βρίσκονται σε ηλι-
κία γάμου και δεν παντρεύονται29. Στην πραγμα-
τεία Περὶ Παρθενίων εξηγείται ο μηχανισμός με
τον οποίο τα κορίτσια αυτά παρουσιάζουν συ-
μπτώματα από την ψυχική σφαίρα, ενώ πρώτα δεν
είχαν παρόμοια ενοχλήματα: «γιατί, εκείνη την
εποχή, το αίμα κατευθύνεται προς την μήτρα για
να χυθεί έξω. Έτσι, λοιπόν, όταν ο τράχηλος δεν
είναι ανοικτός και το αίμα ρέει με περισσότερη
αφθονία λόγω της τροφής και της αναπτύξεως του
σώματος, τότε το αίμα, μη βρίσκοντας διέξοδο,
στρέφεται ορμητικά, υπεράφθονο καθώς είναι,
προς την καρδιά και το διάφραγμα· όταν τα όργα-
να αυτά γεμίσουν, η καρδιά ατονεί· ύστερα από
την ατονία, επακολουθεί μούδιασμα, παραλήρημα
[…] Όταν έχουμε να κάνουμε με την καρδιά και το
διάφραγμα, η επιστροφή [εννοείται του αίματος]
γίνεται με αργό ρυθμό […] Η περιοχή αυτή του σώ-
ματος είναι επικίνδυνη και προδιαθέτει σε ψυχι-
κές διαταραχές, όπως παροξυσμούς παραληρήμα-
τος και παροξυσμούς μανίας […] Από τις παντρε-

μένες γυναίκες οι στείρες προσβάλλονται συχνό-
τερα από την ασθένεια αυτή»17.

Oι ανατομικές ιδιαιτερότητες των γεννητικών
οργάνων σε κάθε γυναίκα συμμετέχουν επίσης
στην ανάπτυξη υστερικών συμπτωμάτων, πάντα
στο πλαίσιο απουσίας σεξουαλικής επαφής:
«Όταν σε μια γυναίκα που δεν έχει γεννήσει στα-
ματήσει η έμμηνη ρύση της και δεν βρίσκει δρόμο
προς τα έξω, η γυναίκα αυτή ασθενεί. Τούτο συμ-
βαίνει όταν το στόμιο της μήτρας είναι κλειστό ή
όταν κάποιο σημείο των γεννητικών οργάνων πα-
ρουσιάζει σύσπαση […] κυρίως στις γυναίκες που
έχουν την είσοδο του κολεού στενή ή τον τράχηλο
τοποθετημένο μπροστά στα γεννητικά όργανα.
Εάν υπάρχει μία από τις δύο αυτές περιπτώσεις,
εάν η γυναίκα δεν έχει αφροδίσιες σχέσεις και η
κοιλιά παρουσιάζει, από κάποια πάθηση, περισ-
σότερες κενώσεις απ’ ό,τι πρέπει, η μήτρα μετατο-
πίζεται· γιατί δεν έχει την απαιτούμενη υγρασία,
εφόσον δεν υπάρχει συνουσία, και έχει ευρυχω-
ρία, αφού η κοιλιά έχει αδειάσει· έτσι μετατοπίζε-
ται αυτή, γιατί είναι ξερότερη κι ελαφρότερη από
ό,τι πρέπει […] Αντίθετα, όταν η μήτρα είναι υγρή
από τη συνουσία και η κοιλιά δεν έχει κενώσεις,
δεν μετατοπίζεται εύκολα. Γι’ αυτό το λόγο, λοι-
πόν, κλείνει αυτή, επειδή η γυναίκα δε συνουσιά-
ζεται»30.

αΝΤιΜεΤωΠιση Τησ ΥσΤεΡιασ

Στις πραγματείες Ἀφορισμοί, Περὶ γυναικείης φύ-

σιος, Γυναικεῖα και Περὶ Παρθενίων γίνεται εκτε-
νής αναφορά στην αντιμετώπιση της νόσου, η
οποία σχετίζεται σημαντικά με τη θεωρία προέ-
λευσής της που έχει να κάνει με τη μη ικανοποίηση
του γενετήσιου ενστίκτου. Έτσι λοιπόν η σύσταση
είναι ξεκάθαρη και αφορά σε όλες τις κατηγορίες
πασχόντων: «τα κορίτσια που υποφέρουν από τέ-
τοια ενοχλήματα, να παντρεύονται όσο μπορούν
γρηγορότερα· γιατί, όταν συλλάβουν, γίνονται κα-
λά· σε αντίθετη περίπτωση, την εποχή της εφηβεί-
ας τους ή λίγο αργότερα, θα προσβληθούν από την
πάθηση αυτή, αν όχι από κάποιαν άλλη αρρώ-
στια»17,29· «η λύση της αρρώστιας αυτής είναι η
εγκυμοσύνη»31· «για τη χήρα, το καλύτερο είναι να
μείνει έγκυος. Όσο για τη γεροντοκόρη, θα τη
συμβουλέψετε να παντρευτεί»28.

Κατά τα λοιπά, εκτός από γενικές οδηγίες που
προτείνονται σε κάθε περίπτωση υστερίας, εφαρ-
μόζεται και ειδική θεραπευτική αντιμετώπιση
ανάλογα με τη θέση που καταλαμβάνει η μήτρα
κατά την μετακίνησή της.
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Γενικά, «σε μια γυναίκα που παρουσιάζει υστε-
ρικές εκδηλώσεις ή δυστοκία, το φτάρνισμα κάνει
καλό»32, ενώ «πολύ καλό είναι η γυναίκα να ρεύεται
και να μένει καθιστή στο κρεβάτι· ή να φταρνίζεται
με ελλέβορο, τοποθετημένο στη μύτη»16.

«Εάν η γυναίκα χάσει αιφνίδια τη φωνή της,
αν βρείτε ψυχρά τα σκέλη της, τα γόνατά της και
τα χέρια της, αν στην ψηλάφηση, η κατάσταση της
μήτρας φαίνεται πως δεν είναι καλή, αν υπάρχουν
παλμοί της καρδιάς, τριγμός οδόντων, άφθονοι
ιδρώτες, και τα άλλα συμπτώματα σαν εκείνα των
επιληπτικών, κ.λ.π., αν γενικώς βρεθείτε σε παρό-
μοιες περιπτώσεις, πρέπει να καταβρέχετε τα πό-
δια τους με άφθονο κρύο νερό κατά το διάστημα
τούτο […]»33.

Σε περιπτώσεις πνιγμονής από τη μήτρα «πρέ-
πει να κάνετε υποκαπνισμούς στη μύτη με κάθε
δύσοσμη ουσία: άσφαλτο, θειάφι, κέρατο, φυτίλι
του λύχνου, λάδι της φώκιας, καστόρι· και, στα
γεννητικά όργανα, αρωματικούς υποκαπνι-
σμούς»34. Εναλλακτικά, «βράζετε φακή μέσα σε
ξίδι, αλάτι και άφθονη ρίγανη, και δίνετε να ει-
σπνεύσει τους ατμούς· η άρρωστη θα τρώει σκαρό-
χορτο και θα παίρνει ένα ρόφημα από λεπτό αλεύ-
ρι»35. Στην περίπτωση που «η γυναίκα προσβάλλε-
ται από δύσπνοια, κοπανίζετε θειάφι όσο ένα κου-
κί, άλλο τόσο καρδάμωμο, απήγανο και κύμινο της
Αιθιοπίας, τα διαλύετε σε κρασί και δίνετε να τα
πιει νηστική· πρέπει να αποφεύγει το φαγητό και
να μην τρώει συχνά»36.

Η ειδικότερη θεραπευτική αντιμετώπιση των
συμπτωμάτων της υστερίας σχετίζεται με όσα προ-
αναφέρθηκαν στο κεφάλαιο των κλινικών εκδηλώ-
σεων από τις παρεκκλίσεις της μήτρας. Κατά συνέ-
πεια, όταν η μήτρα προκαλεί πνιγμονή και το αί-
σθημα αυτό κινείται ορμητικά προς τα πάνω προ-
καλώντας βάρος, σύγχυση πνεύματος, απώλεια
φωνής, ψύξη, διαταραχή της αναπνοής και συσκό-
τιση οράσεως, «ξυρίζετε το κεφάλι όσο μπορείτε
πιο γρήγορα και σπρώχνετε προς τα μέσα τη μή-
τρα με μια ταινία που δένετε απάνω από τον ομφα-
λό· […] κάνετε δύσοσμους υποκαπνισμούς στη μύ-
τη και αρωματικούς στη μήτρα· εάν το κακό επιμέ-
νει, παίρνετε το μέσα μέρος του κόκκου της Κνί-
δου, το ανακατώνετε με μέλι και αλείφετε τη μύτη·
ή μαστιχόδενδρο κοπανισμένο, για να προκαλεί
ερεθισμό […]»13,16. Εάν η γυναίκα αναφέρει πόνο
στις φλέβες της μύτης και του κάτω μέρους των
οφθαλμών καθώς η μήτρα έχει στραφεί προς την
κεφαλή, «πρέπει να τη λούσετε με άφθονο θερμό
νερό, να κάνετε πλύσεις στο κεφάλι με νερό βρα-

σμένο με δάφνη και μυρτιά και να αλείψετε το κε-
φάλι της με μύρο από ρόδα· θα κάνει επίσης αρω-
ματικούς υποκαπνισμούς, θα τρώει κουνουπίδι και
θα πίνει κουνουπιδόνερο»37. Εάν το πλύσιμο με
άφθονο ζεστό νερό δεν έχει αποτέλεσμα, «λούζετε
το κεφάλι τη με κρύο νερό όπου θα έχετε βράσει
δάφνη και μυρτιά και θα το έχετε αφήσει να κρυώ-
σει· επαλείψεις της κεφαλής με ροδέλαιο· […] θα
τρώει κραμβολάχανο, και θα πίνει νερό από κραμ-
βολάχανο»38.

Σε πνιγμονή που προκαλείται όταν η μήτρα
πλησιάζει την καρδιά και δεν απομακρύνεται από
αυτήν «κοπανίζετε σπόρο από πράσα κι από φλι-
σκούνι· τα μουσκεύετε με τρεις κυάθους νερό, μ’
έναν κύαθο ξίδι λευκό κι ένα τρίτο του κυάθου μέ-
λι, τα ζεσταίνετε και δίνετε να τα πιει νηστική»39.
Εναλλακτικά, «πρέπει να πιει μέσα σε κρασί σπό-
ρο άγνου και γλυκυσίδης ή αβρότονο ή πάνακες,
αμμωνιακό κόμμι ή απήγανο ή χυμό μήκωνος της
υπνοφόρου […]»16.

Στην περίπτωση που η μήτρα φαίνεται να έχει
εγκατασταθεί κάτω από το διάφραγμα «πρέπει τό-
τε να υποκαπνίσετε τη μήτρα, καίγοντας μαλλί, ρί-
χνοντας άσφαλτο στη φωτιά, καστόριο, θειάφι και
πίσσα· τρίβετε τους βουβώνες και τους μηρούς από
μέσα με μύρο πολύ αρωματικό· ή ανακατώνετε
μαύρους αστέρες θαλάσσιους και κράμβη και δί-
νετε να τα πιει μέσα σε αρωματικό κρασί […] Βοη-
θάει επίσης το πευκέδανο, η αριστολοχία, το δά-
κρυ του κρεμμυδιού, οι πάνακες [είδος φυτού], δο-
σμένα ελαφρά χλιαρά μέσα σε κρασί ή νερό. Επα-
ναφέρει τη μήτρα στη θέση της η ρίζα κρότωνα, σε
ποτό αιθιοπικό, κύμινο, σέλινο, σπόρος μάραθρου
και άννησσου, πιπέρι, σμύρνα και χυμός μήκωνος
σαν ποτό»16.

Όταν εμφανίζεται συχνή και δυσχερής ανα-
πνοή με αίσθημα πνιγμονής από μετακίνηση της μή-
τρας στη μέση ή στα πλευρά, «κοπανίζετε θειάφι ή
άσφαλτο ή κώνειο ή σμύρνα, προσθέτετε βρασμένο
μέλι, κάνετε μία μακρά και παχιά βάλανο και την
τοποθετείτε στο απευθυσμένο»19. Στην περίπτωση
που η μήτρα στηρίζεται στη μέση χωρίς πνιγμονή
στο κεφάλι, «η γυναίκα θα τρώει χταπόδια βραστά
και θα πίνει μαύρο, αρωματικό, καθαρό κρασί σε
όσο το δυνατό μεγαλύτερη ποσότητα»16.

Για το αίσθημα πνιγμονής που προκαλείται αν
η μήτρα προσκρούσει στα υποχόνδρια «χρησιμο-
ποιείτε θερμά επιθέματα· κάνετε δύσοσμο υποκα-
πνισμό στη μύτη και αρωματικό στη μήτρα· θα πί-
νει νηστική θηλυκή κόνυζα και καστόριο μέσα σε
κρασί· όταν η μήτρα επανέλθει στη φυσική της θέ-
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ση, κάνετε ήρεμα υποκαπνισμούς και της δίνετε να
πίνει διουρητικά […] Υποκαπνίζετε τη μήτρα και
την καθαρίζετε με πεσσούς και υποκλυσμούς. Η
γυναίκα, αφού δεχθεί τους υποκαπνισμούς, θα συ-
νευρεθεί με τον άνδρα της. Η λύση της αρρώστιας
αυτής είναι η εγκυμοσύνη»31. Σε ανάλογη περί-
πτωση μετακίνησης της μήτρας προς τα υποχόν-
δρια και «εάν βρείτε την άρρωστη σε αφασία και
με σφιγμένα δόντια, βάζετε μέσα στη μήτρα, με τη
βοήθεια ενός σωλήνα, για να μπει όσο το δυνατό
βαθύτερα, μαλλί τυλιγμένο από ένα φτερό και
μουσκεμένο με λευκό αιγυπτιακό μύρο ή μύρο
μυρσίνης ή μύρο από βακχάριο ή αμαράκινο· […]
Αφήνετε τοποθετημένο το μαλλί έως ότου η μήτρα
επανέλθει στη θέση της· όταν γίνει αυτό, αφαιρεί-
τε το μαλλί. Εάν, μετά την αφαίρεση του μαλλιού, η
μήτρα στραφεί πάλι προς τα πάνω, βάζετε πάλι το
μαλλί στη θέση του με τον ίδιο τρόπο»22.

Όταν η μήτρα πλησιάσει προς το ήπαρ και εμ-
φανιστούν αιφνιδίως απώλεια φωνής και κυάνω-
ση, τότε «σπρώχνετε με το χέρι, απομακρύνοντας
το συκώτι, και σφίγγετε με μια ταινία κάτω από τα
υποχόνδρια· ανοίγετε το στόμα της άρρωστης, της
χύνετε αρωματικό κρασί, βάζετε και στη μύτη και
κάνετε ένα δύσοσμο υποκαπνισμό για τη μύτη και
αρωματικό για τη μήτρα […] καθαρτικό, και από
πάνω όνειο γάλα […] κλύσμα στη μήτρα με αρωμα-
τικές ουσίες […] Αυτά πρέπει να γίνουν, για τη χή-
ρα, μα το καλύτερο είναι να μείνει έγκυος. Όσο
για τη γεροντοκόρη, θα τη συμβουλέψετε να πα-
ντρευτεί· πάντως, δεν θα βάλετε τίποτα στη μήτρα
της και δεν θα της δώσετε κανένα καθαρτικό· θα
της δώσετε μόνο να πιει, μέσα σε κρασί, νηστική,
με αγριοθρούμπη και καστόριο […]»28.

«Εάν η μήτρα, στραμμένη προς τα σπλάγχνα,
προκαλεί πνιγμονή, η γυναίκα θα πίνει κέδρινο
κρασί και αιθιοπικό κύμινο· θα λούζεται με ζεστό
νερό και θα παίρνει ένα ποτό μετά το λουτρό»40.
Εναλλακτικά, «εάν η μήτρα, προσεγγίζοντας σε
κάποιο όργανο, προκαλεί πνιγμονή, ανάβετε το
φυτίλι του λύχνου, το σβήνετε και το κρατάτε κάτω
από τη μύτη της, για να τραβήξει η γυναίκα τον κα-
πνό. Έπειτα, διαλύετε σμύρνα σε μύρο, μουσκεύε-
τε ένα κομμάτι μαλλί σ’ αυτό, το τοποθετείτε ως
πεσσόν και της δίνετε να πιει ρετσίνι αναλυμένο
σε λάδι»41.

«Εάν η μήτρα, μετατοπισμένη, προσκρούσει
κάπου, κοπανίζετε κριθή μαζί με τη φλούδα, πρό-
μαλο και κέρατο ελαφιού, τα βρέχετε με κρασί και
κάνετε υποκαπνισμούς στη μήτρα»42. Εναλλακτι-
κά, «εάν η μήτρα έχει παρεκκλίνει, προσκρούει

κάπου και προξενεί πόνο, παίρνετε ψώρα ελιάς
και πριονίδια από δάφνη και κυπαρίσσι, τα βράζε-
τε με νερό, τα βάζετε σ’ ένα κομμάτι μαλλί και τα
τοποθετείτε»43.

Oλοκληρώνοντας, αν η γυναίκα εμφανίσει
σπασμό των μεγάλων δακτύλων και πόνους στις
κνήμες και στους μηρούς από στροφή της μήτρας
στα σκέλη, «πρέπει να την λούσετε με άφθονο θερ-
μό νερό, να της κάνετε το κατάλληλο γι’ αυτήν
ατμόλουτρο, υποκαπνισμούς με δύσοσμες ουσίες
και επάλειψη της κεφαλής με μύρο από ρόδα»25.

η ΔιαΦOΡιΚη ΔιαγΝωση Τησ ΥσΤεΡιασ

Στην πραγματεία Περὶ Παρθενίων γίνεται μία
αντιπαραβολή ανάμεσα στην επιληψία (ιερά νό-
σος) και τις ψυχικές διαταραχές: «Αρχικά ασχο-
λούμαι με την Ιερά Νόσο, με την απώλεια των αι-
σθήσεων, με τους φόβους που δοκιμάζουν οι άν-
θρωποι σε τέτοιο βαθμό ώστε να χάνουν τα λόγια
τους και να πιστεύουν ότι βλέπουν εχθρικούς δαί-
μονες […] Τα κορίτσια όταν έρθει η ώρα του γά-
μου, εάν δεν παντρευτούν, παρουσιάζουν ιδιαίτε-
ρα αυτά τα περιστατικά, με το πρώτο ξέσπασμα
των εμμήνων, ενώ πρώτα σχεδόν δεν είχαν παρό-
μοια ενοχλήματα»17. Oι ομοιότητες ανάμεσα στην
κλινική εικόνα της επιληψίας και της υστερίας επι-
σημαίνονται στα Γυναικεῖα όπου αναφέρεται, ότι
στην περίπτωση που η μήτρα στρέφεται προς το
ήπαρ και προκαλεί πνιγμονή, «το ασπράδι των μα-
τιών αναστρέφεται, η γυναίκα παγώνει και καμιά
φορά μάλιστα μελανιάζει· τρίζει τα δόντια της, τα
σάλια τρέχουν από το στόμα της, και δίνει την
εντύπωση επιληπτικής»24.

Μέσα από τις πραγματείες Προρρητικὸς και
Κωακαὶ Προγνώσιες φαίνεται, ότι οι Ιπποκρατικοί
ιατροί κατάφεραν να διαφοροποιήσουν τις δύο νο-
σολογικές οντότητες, βασιζόμενοι μόνο στην κλινι-
κή παρατήρηση, καθώς «στις υστερικές γυναίκες, οι
σπασμοί χωρίς πυρετό είναι εύκολοι […]»44. Η δια-
φορική διάγνωση της επιληψίας από την υστερία
επιβάλει και διαφορετική προσέγγιση των ασθε-
νών. Έτσι, «εάν η γυναίκα χάσει αιφνίδια τη φωνή
της, αν βρείτε ψυχρά τα σκέλη της, τα γόνατά της
και τα χέρια της, αν στην ψηλάφηση, η κατάσταση
της μήτρας φαίνεται πως δεν είναι καλή, αν υπάρ-
χουν παλμοί της καρδιάς, τριγμός οδόντων, άφθο-
νοι ιδρώτες, και τα άλλα συμπτώματα σαν εκείνα
των επιληπτικών, κ.λ.π., αν γενικώς βρεθείτε σε
παρόμοιες περιπτώσεις, πρέπει να καταβρέχετε τα
πόδια τους με άφθονο κρύο νερό κατά το διάστη-
μα τούτο […]»33. Ταυτόχρονα, στο Περὶ διαίτης
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ὀξέων δίδονται οδηγίες για την αναγνώριση μίας
υστερικής δύσπνοιας: «πιέζετε την άρρωστη με τα
δάκτυλα· εάν η γυναίκα αισθάνεται την πίεση, τα
συμπτώματα οφείλονται σε μια υστερική προσβο-
λή· εάν δεν την αισθάνεται, τότε οφείλονται σε μια
κρίση σπασμών»45.

Τέλος, στην πραγματεία Ἐπιδημίαι γίνεται
αναφορά σε ενδεχόμενη συννοσηρότητα κάποιας
σωματικής πάθησης με υστερικά φαινόμενα. Η
διαφοροποίηση των συμπτωμάτων δηλώνεται μέ-
σα από την περιγραφή της γυναίκας του Απομότου
«που είχε προσβληθεί από ημιτριταίο πυρετό, γύ-
ρω από την εποχή του Αρκτούρου, καρδιαλγία, τη
στιγμή του παροξυσμού· εμετός· παρουσιαζόταν
ταυτόχρονα και πνιγμονή υστερικής μορφής και
πόνοι στο μετάφρενο κατά μήκος της σπονδυλικής
στήλης· όταν ο πόνος ήταν εκεί, η καρδιαλγία στα-
ματούσε»46.

σΥΖηΤηση

Η έξοχη παρατηρητικότητα και κλινική μελέτη των
Ιπποκρατικών ιατρών παρέχει μία ενδιαφέρουσα
αντιπαραβολή ανάμεσα στα ιατρικά δεδομένα της
υστερίας τον 5ο-4ο π.Χ. αιώνα και την περιγραφή
αυτής μέσα από συγγράμματα του 19ου-20ού αιώ-
να. Διάσπαρτα χωρία στις πραγματείες της Ιππο-
κρατικής Συλλογής αναφέρονται στη γυναίκα
ασθενή με υστερία, η οποία εμφανίζει σύγχυση
πνεύματος, υπνηλία, απώλεια φωνής, συσκότιση
όρασης, δεν ακούει όταν τη φωνάζουν, δεν θέλει
να κινείται, και μπορεί να εμφανίζει αιμωδίες
στην κεφαλή και τη γλώσσα. Άλλοτε, η ασθενής αι-
σθάνεται αγωνία και συστρέφεται, σφίγγει ή τρί-
ζει τα δόντια της, εμφανίζει αφρούς ή σάλια που
τρέχουν από το στόμα, σπασμούς στα δάχτυλα, το
ασπράδι των ματιών αναστρέφεται, η ασθενής πα-
γώνει, ενίοτε μελανιάζει και δίνει την εντύπωση
επιληπτικής. Άλλα συμπτώματα που περιγράφο-
νται είναι: πόνος σε διάφορα μέρη του σώματος
(καρδιά, μάτια, κεφαλή, τράχηλο, κνήμες, μη-
ρούς), διαταραχές της αναπνοής, εμετούς, δυσου-
ρία, έπειξη προς αφόδευση, κ.λ.π.

Σύμφωνα με την ανασκόπηση ψυχιατρικών βι-
βλιογραφικών δεδομένων του 20ού αιώνα, η υστε-
ρική νεύρωση διακρίνεται σε δύο τύπους, στον με-
τατρεπτικό τύπο υστερίας και στον αποσυνδετικό.
O πρώτος χαρακτηρίζεται από συμπτώματα που
δίνουν την εντύπωση ύπαρξης κάποιας νευρολογι-
κής ή άλλης σωματικής διαταραχής, όπως σύγχυ-
ση, απώλεια συνείδησης, υπνοειδή κατάσταση [κα-
τάσταση συνείδησης ανάλογη με αυτή που δημι-

ουργεί η ύπνωση], γενικευμένους σπασμούς και
άναρθρες κραυγές που προσομοιάζουν σε επιλη-
πτικές κρίσεις. Χαρακτηριστικά όμως, η πτώση και
οι σπασμωδικές κινήσεις δεν προκαλούν τραυμα-
τισμό, ενώ λείπει το υποκειμενικό φαινόμενο της
επιληπτικής αύρας. Κατά τα λοιπά, μπορεί να εμ-
φανιστούν αναισθησία / παράλυση κάποιου μέ-
λους του σώματος (χαρακτηριστικά της άκρας χει-
ρός, με την κλασική «αναισθησία του γαντιού»),
τικ, τρόμος των άκρων, διαταραχές της βάδισης,
της όρασης (υστερική αμβλυωπία / αμαύρωση / τύ-
φλωση), της ακοής (υστερική βαρηκοΐα / κώφω-
ση), της οσμής (ανοσμία), του λόγου (αφωνία) ή
της κατάποσης με συνοδό αίσθημα πνιγμού (υστε-
ρικός κόμβος). Σε αυτόν τον τύπο υστερίας συμπε-
ριλαμβάνονται επίσης και τα λεγόμενα «σπλαχνι-
κά» συμπτώματα, τα οποία αφορούν στις διαταρα-
χές από το αυτόνομο νευρικό σύστημα, όπως ταχυ-
καρδία, διαταραχές της αναπνοής (υστερική υπέρ-
πνοια), ναυτία-έμετοι, λυγξ, αίσθημα πληρότητας /
άλγος στομάχου, ανάριες, τυμπανισμός της κοιλια-
κής χώρας / αυξημένη παραγωγή αερίων, ψυχρά-
κυανωτικά άκρα47,48,49. Στον αποσυνδετικό τύπο
υστερίας παρατηρούνται διαταραχές που αφορούν
στη συνείδηση ή ταυτότητα του ατόμου και περι-
λαμβάνονται εικόνες όπως η ψυχογενής αμνησία
και φυγή, η πολλαπλή προσωπικότητα ή φαινόμε-
να αποπροσωποίησης50. Σύμφωνα με τα προανα-
φερθέντα, οι περιγραφές των υστερικών συμπτω-
μάτων εκ μέρους των Ιπποκρατικών ιατρών συμπί-
πτουν με την πιο σύγχρονη περιγραφή του μετα-
τρεπτικού τύπου υστερίας.

Σε συνέχεια με τα προαναφερθέντα και σχετι-
κά με τις κλινικές εκδηλώσεις της υστερίας, στην
πραγματεία Περὶ Παρθενίων γίνεται αναφορά
στους φόβους που δοκιμάζουν ιδιαίτερα τα κορί-
τσια με το πρώτο ξέσπασμα των εμμήνων, όταν έρ-
θει η ώρα του γάμου και δεν έχουν παντρευτεί. Τα
κορίτσια αυτά είναι επιρρεπή στο να εμφανίσουν
ψυχικές διαταραχές, όπως παροξυσμούς παραλη-
ρήματος και παροξυσμούς μανίας, στο πλαίσιο των
οποίων αναπτύσσουν φόβο, η ψυχή διαστρέφεται
από την ταραχή και την αγωνία, οι ασθενείς λένε
τρομερά πράγματα και βλέπουν οράματα. Όταν
επανέλθουν, οι ασθενείς προβαίνουν σε αφιερώ-
ματα στη Θεά Άρτεμη17. Η προηγούμενη περιγρα-
φή θυμίζει το σύνδρομο Ganser, από τον Sigberf
Ganser (1853-1930), ο οποίος το 1897 περιέγραψε
ένα σύνδρομο με τρία βασικά χαρακτηριστικά: κα-
τά προσέγγιση απαντήσεις, ονειροειδή διαταραχή
της συνείδησης και πλήρη μετάβαση σε φυσιολογι-
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κή συνείδηση αλλά με αμνησιακό κενό. Oι παρα-
τηρήσεις αυτές οδήγησαν στη θεώρηση του συν-
δρόμου ως μια μορφή «υστερικής λυκοφωτικής κα-
τάστασης»51. O όρος «υστερική ψύχωση» χρησιμο-
ποιήθηκε ευρέως στο δεύτερο μισό του 19ου αιώνα
προς περιγραφή μίας εικόνας που δεν σχετιζόταν
με τη σχιζοφρένεια ή τη διπολική διαταραχή52. Στα
συμπτώματα της υστερικής ψύχωσης συμπεριλαμ-
βάνονταν μεταξύ των άλλων παραληρητικές ιδέες,
ψευδαισθήσεις, αποπροσωποίηση και ακατανόητη
συμπεριφορά, όπως αβασία, αστασία ή αφω-
νία53,52. Ασθενείς επιρρεπείς στην εμφάνιση της
διαταραχής θεωρούνταν γυναίκες με δραματική
προσωπικότητα. Oι παραληρητικές ιδέες στο πλαί-
σιο υστερικής ψύχωσης εμφάνιζαν μία «ποιοτική»
διαφοροποίηση συγκριτικά με αυτές των ψυχώσε-
ων, καθώς προσομοίαζαν στην παραποίηση της
πραγματικότητας ενός φοβισμένου, θυμωμένου μι-
κρού παιδιού. Oι ασθενείς δεν ήταν σε θέση να
διαχωρίσουν τα φανταστικά από τα πραγματικά
γεγονότα. Μέσω της υστερικής ψύχωσης, η οποία
θεωρήθηκε αντιδραστική, φαίνεται να εξυπηρε-
τούνταν η έκφραση ανεκπλήρωτων επιθυμιών και
η βίωση φαντασιώσεων. Η περιγραφή της διατα-
ραχής περιόριζε τη διάρκεια της οξείας συμπτω-
ματολογίας από μία έως τρεις εβδομάδες, ενώ το
επεισόδιο υποχωρούσε με τον ίδιο τρόπο με τον
οποίο εμφανίστηκε: αιφνίδια και δραματικά52. Εί-
ναι άξιο λόγου, ότι οι Ιπποκρατικοί ιατροί εντόπι-
σαν μία κλινική συμπτωματολογία σε νέες γυναί-
κες, την οποία διαφοροποίησαν από τις εκδηλώ-
σεις κάποιας σωματικής πάθησης και απέδωσαν
αποκλειστικά σε ψυχική διαταραχή που κάποια
στιγμή υποχωρούσε πλήρως.

Σχετικά με την προέλευση της υστερίας, οι
πραγματείες της Ιπποκρατικής συλλογής την περι-
λαμβάνουν στις «αρρώστιες που λέγονται γυναι-
κείες. Η μήτρα είναι η αιτία όλων των ασθενειών
αυτών γιατί, με οποιοδήποτε τρόπο και αν μετακι-
νηθεί από την φυσική της θέση, είτε μετατοπισθεί
προς τα εμπρός, είτε σημειώσει υποχώρηση, δημι-
ουργεί αρρώστια»54. Η μήτρα καθίσταται επιρρε-
πής στην εμφάνιση ασθενειών λόγω του σχήματος
και της προσροφητικής της ικανότητας55. Η απου-
σία σεξουαλικής πράξης και τεκνοποίησης αλλά-
ζουν τη σύστασή της, με αποτέλεσμα αυτή, ξερή
πια και ελαφριά, να μετακινείται εντός του γυναι-
κείου σώματος56.

Η έννοια της υστερικής νόσου με την αναφο-
ρά στη μήτρα ως τον βασικό αιτιολογικό παράγο-
ντα, εξηγεί ως ένα σημείο την καθιέρωση της ιδέ-

ας, ότι η υστερία ήταν αποκλειστικά γυναικεία πά-
θηση. Ένα βαθύτερο λόγο συντήρησης αυτής της
άποψης φαίνεται όμως να αποτέλεσε η υποτιμητι-
κή αντίληψη που υπήρχε στον πολιτισμό για τη γυ-
ναικεία φύση57. Στα Ιπποκρατικά κείμενα γίνεται
εξάλλου σαφής αναφορά στη «δειλότερη και
ασταθέστερη φύση της γυναίκας»17, συγκριτικά με
τη φύση του άνδρα.

Σε αντίθεση με την μέχρι τότε επικρατούσα
αντίληψη, ο Αρεταίος από την Καππαδοκία (τέλη
του 1ου μ.Χ. αιώνα) υποστήριξε ότι η υστερία εμ-
φανίζεται και στους άντρες, αντίληψη που συμμε-
ρίστηκε μεταγενέστερα και ο Γαληνός57. Για πολ-
λούς αιώνες που ακολούθησαν, η υστερία εξακο-
λούθησε να «στιγματίζει» τις γυναίκες, έως ότου ο
Αυστριακός ψυχίατρος και θεμελιωτής της ψυχα-
ναλυτικής σχολής Sigmund Freud (1856-1939)
«επέβαλε» την άποψη, και πάλι όμως όχι χωρίς
αντιστάσεις, ότι η υστερία εμφανίζεται και στους
άντρες47. O Freud υποστήριξε, ότι κάθε όργανο
του ανθρώπινου σώματος έχει διπλή λειτουργία,
μία κύρια οργανική και μία ερωτογόνο. Κάθε
όργανο προικισμένο με μία ερωτογόνο τάση είναι
επιδεκτικό υστερικής μεταβολής. O όρος «μετα -
βολή» επινοήθηκε από τον ίδιο, για να υποδη -
λώσει ότι τα σωματικά συμπτώματα μπορούν να
αντικαταστήσουν τα ψυχικά. Κάθε απωθημένη
τάση, σεξουαλικού ή επιθετικού περιεχομένου,
έχει και το αντίστοιχο όργανο που την εκφράζει58.
Η αποκάλυψη της ψυχικής αιτιολογίας της υστε-
ρίας προχώρησε παράλληλα με τις σπουδαιότερες
ανακαλύψεις της ψυχανάλυσης (ασυνείδητο, ψυχι-
κή σύγκρουση, απώθηση, μεταβίβαση, κ.λ.π.)59.
Συνοπτικά, οι σχέσεις ανάμεσα στα υστερικά
συμπτώματα και τα στάδια σεξουαλικής εξέλιξης
[ψυχοσυναισθηματικής ανάπτυξης] είναι στενές,
χωρίς το υπεύθυνο στάδιο εξέλιξης να είναι
παντού και πάντα το ίδιο. Ωστόσο, το φαλλικό
στάδιο είναι ένα από τα συχνότερα εμπλεκόμενα,
με την υστερία να εκφράζει μέσα από τα
συμπτώματά τις φαλλικές γενετήσιες τάσεις58. Oι
Ιπποκρατικοί ιατροί απέδωσαν μονομερώς τις κλι-
νικές εκδηλώσεις της υστερίας στην αλλαγή της
σύστασης και υπερκινητικότητα της μήτρας, κάτι
το οποίο τους εμπόδισε να αναγνωρίσουν τα συ-
μπτώματα σε άνδρες ασθενείς. Παρατήρησαν
όμως με ευστοχία, ότι η υστερία εμφανίζονταν σε
γυναίκες στο πλαίσιο ανενεργούς σεξουαλικής ζω-
ής και μη τεκνοποίησης, καθώς οι ασθενείς που
συνήθως προσβάλλονταν από υστερία ήταν νέες
γυναίκες, άγαμες, έγγαμες αλλά άτεκνες και χήρες
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που τεκνοποίησαν αλλά δεν ξαναπαντρεύτηκαν.
Έτσι λοιπόν έγινε μία άμεση συσχέτιση της εμφά-
νισης των υστερικών συμπτωμάτων με τη μη ικανο-
ποίηση των ορμέμφυτων, η οποία με τη σειρά της
είχε σωματικές επιπτώσεις στη γυναίκα ασθενή.
Αυτός ήταν ο λόγος για τον οποίο γινόταν ξεκάθα-
ρη σύσταση προς σύναψη γάμου, σεξουαλική συ-
νεύρεση και τεκνοποίηση, ώστε να αντιμετωπισθεί
η νόσος.

Τέλος και ως προς την αντιμετώπιση των
υστερικών κρίσεων, οι θεραπευτικές μέθοδοι που
προτείνονται στα Ιπποκρατικά κείμενα επιμερίζο-
νται αφ’ ενός σε αυτές που βοηθούν σε κάθε περί-
πτωση (γάμος, συνουσία, τεκνοποίηση), αφ’ ετέ-
ρου σε αυτές που προσιδιάζουν στις μετατοπίσεις
της μήτρας (χρήση μίας μεγάλης λίστας ουσιών, η
οποία συνδυάζει φυτικά, ζωικά και μεταλλικά
στοιχεία, σχηματισμός μακριάς και παχιάς βαλά-
νου από διάφορα στοιχεία που τοποθετείται στο
απευθυσμένο, μαλλί εμποτισμένο με μύρο που το-
ποθετείται στη μήτρα, υποκαπνισμοί της μήτρας,
κ.λ.π.). Μεταγενέστερα συγγράμματα του 20ού αι-
ώνα αναφέρονται σε συγκεκριμένες οδηγίες για
την προσέγγιση ασθενών με υστερική κρίση, οι
οποίες υπαγορεύουν την απομάκρυνση θεατών
από τον χώρο, τον περιορισμό της σωματικής εξέ-
τασης, η οποία μπορεί μέσω ιατρογενούς υποβο-
λής να δημιουργήσει επιπρόσθετα συμπτώματα,
καθώς και την αποφυγή εκδήλωσης επιβλητικής ή
θυμωμένης συμπεριφοράς από πλευράς του θερά-
ποντα. Σκόπιμη είναι σταθερή, κατευναστική, ήρε-
μη παρουσία του ιατρού για όσο χρόνο χρειαστεί,
η προσπάθεια ανεύρεσης του εκλυτικού παράγο-
ντα της κρίσης και εν ανάγκη η χορήγηση κατα-
σταλτικών φαρμάκων60. Στη σύγχρονη ψυχιατρική,
η πιο ενδεδειγμένη θεραπευτική προσέγγιση σε
βάθος χρόνου θεωρείται η ψυχοδυναμικού τύπου
ψυχοθεραπεία.

Oλοκληρώνοντας, η «υστερία» ή «υστερική
νεύρωση» αποτελεί πλέον αναχρονιστικό, με κά-
ποια έννοια υποτιμητικό όρο της καθομιλουμένης,
ο οποίος τείνει ακόμα να χαρακτηρίζει κυρίως γυ-
ναίκες, προκαλώντας στιγματισμό των φερόντων
της ασθένειας. Για αυτόν τον λόγο, στη σύγχρονη
ψυχιατρική και αποδεκτή ορολογία των ψυχικών
διαταραχών, ο όρος έχει εγκαταλειφθεί. Η διατα-
ραχή είναι γνωστή και ως σύνδρομο Briquet από
τον Γάλλο ψυχίατρο που την περιέγραψε στα μέσα
του 19ου αιώνα47. Στα σύγχρονα ταξινομικά συστή-
ματα των ψυχικών διαταραχών η έννοια της υστε-
ρικής νόσου περιλαμβάνεται στις διαταραχές με-

τατροπής. Το ICD-10 [International Classification
of Mental Disorders, World Health Organization]
περιέχει την υστερία στις διαταραχές αποσυνδετι-
κού (μετατρεπτικού) τύπου. Αν και ο όρος ανα-
γράφεται (υστερία, υστερία μετατροπής), γίνεται
σαφής σύσταση προς αποφυγή του61. Παραπομπή
στην «αγχώδη υστερία» γίνεται στο κεφάλαιο των
αγχωδών διαταραχών ως «άλλες καθοριζόμενες
διαταραχές άγχους»62. Στη διαταραχή μετατροπής
περιλαμβάνει την υστερία και το DSM-IV [Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
American Psychiatric Association], από το οποίο
όμως ο όρος «υστερία» εκλείπει63. Με ανάλογο
τρόπο εγκαταλείφθηκε στις αρχές του 20ού αιώνα
ο όρος υστερική ψύχωση. Το ICD-10 συμπεριέλα-
βε το σύνδρομο Ganser στις «άλλες διαταραχές
αποσυνδετικού τύπου», ενώ ο όρος «υστερική ψύ-
χωση» υπάρχει στο ευρετήριο του DSM-III με πα-
ραπομπή στη βραχεία αντιδραστική ψύχωση. Στο
DSM-IV το σύνδρομο περιλαμβάνεται στη «δια-
σχιστική διαταραχή, μη άλλως προσδιοριζόμε-
νη»51,53.

Συμπερασματικά, η κλινική περιγραφή της
υστερίας από τους Ιπποκρατικούς ιατρούς τον 5ο-
4ο π.Χ. αιώνα δεν αποκλίνει από αυτή μεταγενέ-
στερων συγγραμμάτων του 20ού αιώνα, ενώ η ακρι-
βής παρατήρηση αναφορικά με την ιδιαιτερότητα
των γυναικών που εμφάνιζαν υστερικές εκδηλώ-
σεις δημιουργεί μία ενδιαφέρουσα αντιπαραβολή
με πιο σύγχρονα συγγράμματα ψυχαναλυτικού πε-
ριεχομένου. Τη μεγαλύτερη εντύπωση όμως προ-
καλεί το γεγονός, ότι σε μία εποχή, όπου η κλινική
παρατήρηση αποτελούσε τον μοναδικό ιατρικό
εξοπλισμό, επιτεύχθηκε ο λεπτός διαχωρισμός
ανάμεσα στην υστερία και τις κρίσεις επιληψίας.
Μπορεί η «υστερία» ως έννοια να εγκαταλείφθη-
κε στη σύγχρονη ψυχιατρική, όμως σε περιστατικά
διαταραχών μετατροπής, ο σύγχρονος κλινικός
ψυχίατρος εξακολουθεί να καταφεύγει στο σκε-
πτικό διαφορικής διάγνωσης που ουσιαστικά προ-
τάθηκε πριν από χιλιετίες.

AbstrACt

Parlapani E, Kaprinis S, Bozikas V, Athanasis P,

Minadaki G, Fokas K. Hysteria as is described in

the Hippocratic Corpus. Hell Iatr 2013; 79: 40-51.

The Hippocratic Corpus contains textbooks, lec-

tures and philosophical essays on various subjects in

medicine, in no particular order. Although the Cor-

pus was associated with Hippocrates, it is no longer
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thought possible that he authored all the surviving

texts, which are more than 50 in number and date

from the last decades of the 5th century and the 4th

century BC. Hysteria as a medical condition was first

described in the Hippocratic Corpus. The adjective

“hysterical”, derived from the Greek word “hystera”

(uterus), was used in order to describe a disorder

particular to women that was attributed to the uterus.

The movement of a woman’s uterus towards various

locations within her body caused hysterical symp-

toms. We searched within the Hippocratic Corpus

for all quotations that refer to hysteria. We found in-

formation on the clinical manifestations, treatment

and theories regarding the origin of hysteria. Al-

though treatment approaches are obsolete, the de-

scription of clinical symptoms agrees to a great ex-

tent with that of contemporary literature on hysteria.

Accurate observation regarding the characteristics of

women who mostly suffered from hysteria allows an

interesting comparison with the psychoanalytic theo-

ries of hysteria.
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