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1. ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΜΙΚΡΟΒΙΟΛΟΓΙΑΣ, ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ, ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ 

ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ. 

2. ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ "ΜΕΤΡΟΠΟΛΙΤΑΝ".  

 

Το δίκτυο ύδρευσης εξυπηρετεί τις ανάγκες σε πόσιμο νερό ενός μεγάλου αριθμού 

ατόμων.  Το πόσιμο νερό που παρέχεται από το δίκτυο ύδρευσης πρέπει  να είναι 

αβλαβές και ευχάριστο. Η ποιότητα του πόσιμου νερού είναι ένας καθοριστικός 

παράγοντας για τη συνολική ποιότητα της ζωής των ανθρώπων.  

Ρύπανση είναι η υποβάθμιση της ποιότητας του νερού και είναι συνήθως 

αποτέλεσμα των ανθρώπινων δραστηριοτήτων και πιο σπάνια των φυσικών 

φαινομένων όπως πχ τυφώνες, πλημμύρες, βροχή (με τον κύκλο του νερού 

καταλήγουν στο νερό ατμοσφαιρικοί ρύποι με τη βροχή, όξινη βροχή). Οι πηγές 

ρύπανσης από την μεριά του ανθρώπου αφορούν βιομηχανικά απόβλητα, απόβλητα 

μεταλλευτικής δραστηριότητας, αστικά λύματα, απόβλητα από γεωργικές και 

κτηνοτροφικές δραστηριότητες. Η πρόσμιξή του πόσιμου νερού του δικτύου 

ύδρευσης με ουσίες και μικροοργανισμούς το καθιστά ύποπτο και πιθανώς 

επικίνδυνο για τη Δημόσια Υγεία. Οι ενδεχόμενοι κίνδυνοι διακρίνονται σε χημικούς 

και σε μικροβιολογικούς.  

Χημικοί κίνδυνοι 

Τα φυσικά νερά  είναι ευάλωτα στον κίνδυνο ρύπανσης με τοξικές χημικές ουσίες, 

όπως φυτοφάρμακα, βαρέα μέταλλα κτλ.  Οι ουσίες αυτές έχουν επίπτωση στην 

υγεία του ατόμου: Δηλητηρίαση, γαστρεντερίτιδες, αναιμίες, δερματικές βλάβες, 

ηπατοπάθειες, νεφροπάθειες, βλάβες στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα, γενετικές 

ανωμαλίες και διαταραχές ανάπτυξης στα παιδιά, διανοητική καθυστέρηση (ο Π.Ο.Υ. 

εκτιμά ότι το 3,5% της πνευματικής καθυστέρησης σε παιδιά του αναπτυσσόμενου 

κόσμου οφείλεται σε αυξημένα ποσά μολύβδου στο αίμα), βλάβες στο ανοσολογικό 

σύστημα, νεοπλασίες κοκ..  Πιο συγκεκριμένα, κτηνοτροφικές μονάδες και αστικά 

λύματα αυξάνουν στα φυσικά νερά τις συγκεντρώσεις της αμμωνίας, των νιτρωδών 

και των νιτρικών, των φωσφορικών. Βιομηχανικές μονάδες αυξάνουν τις 

συγκεντρώσεις ιχνοστοιχείων και βαρέων μετάλλων, όπως καδμίου (κατασκευή 

μπαταριών και ηλεκτρονικών συσκευών, πλαστικά χρώματα), μολύβδου (κατασκευή 

μπαταριών, χρωστικών, στη βενζίνη), υδραργύρου (παρασκευή χλωρίνης, 

ηλεκτρονικών συσκευών), τρισθενούς και εξασθενούς χρωμίου (βυρσοδεψία, 

παραγωγή χρωμάτων και κεραμικών), αρσενικού (κατεργασία ξύλου), κυανίου 

(μεταλλουργία). Γεωργικές δραστηριότητες ρυπαίνουν τα επιφανειακά και τα υπόγεια 

νερά με τα φυτοφάρμακα (εντομοκτόνα, ζιζανιοκτόνα, μυκητοκτόνα και 

νηματωδοκτόνα), αρκετά από τα οποία είναι τοξικά για τους υδρόβιους οργανισμούς 

και αποτελούν απειλή για την ισορροπία των οικοσυστημάτων.  



Οι χημικοί ρυπαντές δεν θα πρέπει να ανιχνεύονται στο πόσιμο νερό καθόλου ή 

τουλάχιστον να μην υπερβαίνουν τα ανώτερα επιτρεπόμενα όρια, όπως αυτά 

καθορίζονται από τον Π.Ο.Υ.  και τις Αρχές Δημόσιας Υγείας.  

Μικροβιολογικοί κίνδυνοι 

Οι λοιμώξεις που οφείλονται στην κατανάλωση μολυσμένου πόσιμου νερού δικτύου 

ύδρευσης μεταδίδονται σε ευρεία μάζα του πληθυσμού και μπορούν να προσβάλουν 

τις ευάλωτες ομάδες του πληθυσμού, όπως είναι οι ανοσοκατεσταλμένοι, τα μικρά 

παιδιά, οι ηλικιωμένοι, ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή με άλλα χρόνια νοσήματα.  

Οι παθογόνοι μικροοργανισμοί εισέρχονται στα φυσικά ύδατα ως επί το πλείστον 

εξαιτίας της κτηνοτροφικής και γεωργικής δραστηριότητας (κοπριά) και της αποβολής 

αστικών λυμάτων. Άλλες πηγές μικροβιακής ρύπανσης είναι τα κατοικίδια και τα 

άγρια ζώα, που με τα περιττώματά τους διασπείρουν τα μικρόβια στο νερό. Οι 

υδατογενείς λοιμώξεις από πόσιμο νερό διακρίνονται σε βακτηριακές, ιογενείς και 

παρασιτικές και οφείλονται κατά κύριο λόγο στην άμεση ή έμμεση κοπρανώδη 

επιμόλυνση. Είναι στην πλειοψηφία τους γαστρεντερίτιδες, αλλά μπορεί να 

γενικευτούν προκαλώντας βαριά κλινική εικόνα. Τα συνηθέστερα βακτηριακά αίτια  

είναι: Campylobacter jejuni,  Escherichia coli, Salmonella spp (τυφοειδής και 

παρατυφοειδείς, σαλμονελώσεις), Shigella spp. (δυσεντερία, σιγκελλώσεις), Vibrio 

cholerae (χολέρα) και Yersinia enterocolitica.  Οι ιοί που προκαλούν συνηθέστερα 

υδατογενείς λοιμώξεις  είναι οι αδενοϊοί, οι εντεροϊοί, ο ιός της ηπατίτιδας Α, οι 

νοροϊοί και οι ροταϊοί. Από τα παράσιτα, συχνότερα προκαλούν λοιμώξεις τα 

πρωτόζωα Entamoeba Histolytica, Giardia lamblia, Cryptosporidium spp.  Ο 

κατάλογος των παθογόνων συνεχώς μεγαλώνει καθώς εξελίσσονται οι 

μικροβιολογικές τεχνικές απομόνωσης και εφαρμόζεται επιδημιολογική επιτήρηση 

από τους αρμόδιους Κρατικούς Φορείς. 

 

Μέρος από το διαδικτυακό Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα E-Learning ΕΚΠΑ  

 «Ποιότητα, Ασφάλεια και Υγιεινή Υδάτινου Περιβάλλοντος  

(Health-Related Water Microbiology)» 

https://elearn.elke.uoa.gr/show_programs.php?catID=all&prID=299 

 

BA2  Ρίκνωση της Παλαμιαίας Απονεύρωσης Νόσος Του Dupuytren 

 
Μαΐση Ναταλή1, 2,  Γονέος Ιωάννης1, 3   

Εισηγητής Γουλές Δημήτριος.1,4 

1. Μέλος της Ομάδας Φοιτητών και Νέων Ιατρών Της Ένωσης 
Ελευθεροεπαγγελματιών Ιατρών Αττικής (ΕΕΛΙΑ), 2. Ιατρός, 3. Ειδικός Παθολόγος, 
4. Ρευματολόγος, επιστημονικός συνεργάτης Ε.Κ.Π.Α.  

 

Η νόσος χαρακτηρίζεται  απο ίνωση, πάχυνση και συρρίκνωση της παλαμιαίας 
απονεύρωσης με ανάπτυξη ταινιοειδών παχύνσεων και όζων , που προκαλούν  
προοδευτικά μόνιμη σύγκαμψη των δακτύλων, αλλά και  σημαντική  λειτουργική 
ανικανότητα του χεριού. Πρόκειται για αυξημένη τοπική παραγωγή του κολλαγόνου 
από ενεργοποίηση των ινοβλαστών[1,2].  

Ο ρυθμός εξέλιξης της νόσου ποικίλλει σημαντικά. Συνήθως είναι ιδιαίτερα 
βραδύς και οι βλάβες  εξελίσσονται  για αρκετά χρόνια.  



  Η νόσος προσβάλλει συνήθως το 16% των ατόμων ηλικίας 50-70 ετών και αρχίζει 
κατά κανόνα  από  τον παράμεσο και μικρό δάκτυλο. Στους διαβητικούς προσβάλλει  
το 16% -32% των ασθενών[3,4], και είναι πιο συχνή μεταξύ των ηλικιωμένων και των 
ατόμων με μεγαλύτερη διάρκεια  του διαβήτη [5,6]. Σύμφωνα με την εμπειρία μας  τα 
ποσοστά αυτά είναι κατά πολύ μικρότερα στον ελληνικό πληθυσμό. 

Αιτιολογία  
 Η αιτιολογία είναι άγνωστη. Πιθανόν εμπλέκονται ανοσολογικοί, κληρονομικοί και 

μικροτραυματικοι μηχανισμοί, ενώ ο διαβήτης, το κάπνισμα, το αλκοόλ κ.α ευνοούν 
την  ανάπτυξη της νόσου[7].  

Η κληρονομική και οικογενής επιβάρυνση εκδηλώνεται με επικρατούντα 
αυτοσωματικό χαρακτήρα, καθότι έχουν διαπιστωθεί μη ειδικές χρωματοσωμιακές 
αλλοιώσεις[8,9]. 

Η συχνότητα της πάθησης αυξάνεται με την ηλικία και είναι πενταπλάσια- 
δεκαπλάσια  στους άνδρες από τις γυναίκες [10]. Στους διαβητικούς συμβαίνει το 
αντίθετο, υπερτερούν οι γυναίκες. Είναι σπάνια στους μαύρους και τους λαούς της 
ανατολής[11]. Εμφανίζεται συχνότερα στους διαβητικούς, επιληπτικούς[12], 
καπνιστές και αλκοολικούς[13] καθώς και σε πάσχοντες από αλγοδυστροφία,  
ινωτικά νοσήματα (νόσο Peyronie) και χρόνιες πνευμονοπάθειες.  

Οι  μικροτραυματισμοί  μπορούν ίσως να επιδεινώσουν την πάθηση. Έχει 
συσχετιστεί με την έντονη επαναλαμβανόμενη μηχανική καταπόνηση των παλαμών ( 
κομπρεσέρ)[14]. Οι μικροτραυματισμοί και το κάπνισμα πιθανόν προκαλούν 
μικροαγγειοπάθεια της παλαμιαίας απονεύρωσης. 

Παθολογοανατομία  

H παλαμιαία απονεύρωση παχύνεται, συρρικνώνεται και προκαλεί σύγκαμψη 
των δακτύλων στη μετακαρπιοφαλαγγική άρθρωση. Ιστολογικά  στην περιτονία  
διαπιστώνεται υπερπλασία ινοβλαστών και αγγείων καθώς και διήθηση αυτής με 
μακροφάγα και Τ λεμφοκύπαρα (CD3+) με έκφραση ποικιλίας ανοσολογικών  
παραγόντων όπως : 

1. Έντονη ανάπτυξη αγγείων, εναπόθεση κολλαγόνου ιδιαίτερα τύπου III, που δεν 
απαντά φυσιολογικά στην παλαμιαία απονεύρωση καθώς και μυοϊνοβλαστών 
(ινοβλάστες με ορισμένους χαρακτήρες λείων μυϊκών ινών), ιδιαίτερα στα οζίδια 
της βλάβης, τα οποία περιβάλλονται από μικρού μεγέθους αγγεία με απόφραξη 
του αυλού τους καθώς και ζώνες ανώμαλης κατανομής κολλαγόνων ινών[15]. 

2. Αυξημένη έκφραση αγγειοδραστικών προσταγλανδινών, όπως PGF2a καθώς και 
αυξητικών παραγόντων, όπως PDGF (αυξητικού παράγοντα των αιμοπεταλίων), 
TGFP (τροποποιητικού αυξητικού παράγοντα-β) καθώς και αυξητικών 
παραγόντων των ινοβλαστών[15]. 

3. Παρουσία Τ λεμφοκυττάρων (CD3+) που εκφράζουν τάξης II μείζον σύμπλεγμα 
ιστοσυμβατότητας (MHC-II), καθώς και δενδροκυττάρων που απαντούν στο 
δέρμα κυττάρων, πιθανόν ενόχων για την παραγωγή κολλαγόνων ινών μέσα 
από την παραγωγή κυτταροκινών που εμφανίζουν[16]. 

4. Έχει διαπιστωθεί επίσης παραγωγή τοξικών ουσιών, όπως ελευθέρων ριζών 
οξυγόνου. 

Η τοπική υποξία,  η παραγωγή ελευθέρων ριζών, κυτταροκινών και αυξητικών 
παραγόντων οδηγούν σε έντονο ερεθισμό ινοβλαστών / ινομυοβλαστών με 
υπερπαραγωγή κολλαγόνου (φυσιολογικού και μη).  Τα παραπάνω σε συνδυασμό με 
τη μικροαγγειοπάθεια, τη φλεγμονώδη διήθηση Τ κυττάρων, την παραγωγή 
φλεγμονωδών ουσιών ολοκληρώνουν  τη  βλάβη της παλαμιαίας απονεύρωσης 

Κλινική Εικόνα.  



Στα αρχικά στάδια οι ασθενείς παραπονούνται για ήπια και προοδευτική 
δυσκολία στη συγκράτηση αντικειμένων, ενώ ψηλαφούν σκληρίες στην παλάμη. 
Αργότερα δυσκολεύονται να αφήσουν ένα αντικείμενο από την παλάμη. Όταν τελικά, 
εμφανισθούν  οι συγκάμψεις των δακτύλων παραπονούνται για δυσκολία στη 
χειραψία, στο πλύσιμο του προσώπου και γενικότερα στη χρήση του χεριού[17]. 

Ο ασθενής  δεν μπορεί να φέρει σε πλήρη επαφή την ανοιχτή παλάμη  με την 
επιφάνεια  του τραπεζιού. Οι αλλοιώσεις  είναι αρχικά ψηλαφητές και αργότερα 
ορατές, διότι παραμορφώνει (ρυτιδιάζει) το δέρμα της παλάμης. Περίπου μια στις δύο 
περιπτώσεις είναι αμφοτερόπλευρη και σπάνια (5%) παρουσιάζεται συγχρόνως και 
στα πέλματα. Ακόμη σπανιότερα (3%) μπορεί να προκαλέσει πλαστική σκλήρυνση 
του πέους(Σ). 

 Με τη  μαγνητική τομογραφία έχουμε τη δυνατότητα  εκτίμησης του βαθμού της 
βλάβης καθώς  και την παρακολούθηση της εξέλιξής της ,χωρίς να είναι ιδιαίτερα 
αναγκαία στη καθημερινή πρακτική[18]. 

Πρόγνωση. Δυσμενέστερη πρόγνωση  και τάση μετεγχειρητικής υποτροπής  
εμφανίζουν  οι ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό, συνοδό ινωτική νόσο, 
αμφοτερόπλευρη οζώδη εντόπιση ή εμφάνιση εξωπαλαμιαίας ίνωσης, οι νεαρές 
ηλικίες, οι αλκοολικοί, οι επιληπτικοί καθώς και τα άτομα  με προσβολή των 
μεσοφαλαγγικών αρθρώσεων. 

Θεραπεία 

Ανάλογα του σταδίου της νόσου μπορεί να γίνει  

1. Αντιμετώπιση και αποφυγή της επαγγελματικής καταπόνησης και των νοσημάτων 
που σχετίζονται αιτιολογικά με τη νόσο.  

2. Φυσικοθεραπεία με εφαρμογή  υπερήχων, διαθερμιών, μαλάξεων και  διατάσεων 
.. 

3. Τοπικές εγχύσεις κορτικοστεροειδών ή ιντερφερόνης, με όχι ιδιαίτερη 
αποτελεσματικότητα[19]. 

Πρόσφατα, η έγχυση κολλαγονάσης από Clostridium histolyticum έχει αναφερθεί 
ως μια εναλλακτική μη χειρουργική θεραπεία. Μια μελέτη με 308 ασθενείς, 6,5% από 
τους οποίους ήταν διαβητικοί, ανέφερε βελτίωση στην καμπτική σύσπαση και το 
εύρος κίνησης των αρθρώσεων των δακτύλων με τρεις ή περισσότερες ενέσεις 
κολλαγονάσης. Σε αυτή την μελέτη, δύο ασθενείς είχαν ρήξη τένοντα και ένας 
ανέπτυξε αντανακλαστική συμπαθητική δυστροφία[20].  

Σε σοβαρότερες περιπτώσεις που δεν ανταποκρίνονται στη συντηρητική 
θεραπεία  προτείνουμε  εγχείρηση. 

Οι εγχειρήσεις που κυρίως γίνονται είναι πρέπει να γίνει χειρουργική 
αντιμετώπιση συνήθως με μερική ή ολική εκτομή της απονεύρωσης σε νεότερα 
άτομα και διατομή των μεγάλων χορδών της παθολογικής παλαμιαίας απονεύρωσης 
σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας[21].  

Η  πρόγνωση ως προς την εξέλιξη της παθήσεως,  και τις πιθανότητες 
μετεγχειρητικής  υποτροπής είναι δυσμενέστερη, εάν πρόκειται για άτομα με 
κληρονομικότητα, αμφοτερόπλευρη προσβολή ή ασθενείς που πάσχουν από 
επιληψία ή  αλκοολισμό.  

ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΝD 

Η  νόσος   στους  διαβητικούς  έχει κάποιες ιδιαιτερότητες. Όπως  η τάση της να 
προσβάλλει  το τρίτο και τέταρτο δάκτυλο, παρά το τέταρτο και πέμπτο δάχτυλα, 
όπως συμβαίνει συνήθως σε περιπτώσεις που σχετίζονται με άλλες αιτιολογίες 
(Εικόνα 2)[6,22]. Προσβάλλει επιλεκτικά το αρσενικό φύλο, στον ΣΔ υπάρχει μια 
υψηλότερη επικράτηση των γυναικών, αν και η εκδήλωσή της είναι ακόμα πιο 
σοβαρή μεταξύ ανδρών[5].   



Η νόσος εμφανίζεται σε διπλάσια συχνότητα στους διαβητικούς. και ο διαβήτης 
εμφανίζεται στο 7% των πασχόντων από ΝD. 

  
Η ιστολογική εξέταση αναδεικνύει ένα πυκνό πλέγμα κολλαγόνου που περιέχει 

ινοβλάστες ευθυγραμμισμένους κατά μήκος των γραμμών της καταπόνησης 
(fibroblasts longitudinally aligned along the lines of stress). Τα οζίδια περιέχουν 
μυοϊνοβλάστες και λωρίδες του κολλαγόνου. Tα τοπικά αιμοφόρα αγγεία είναι 
στενωμένα [23]. Υπάρχει μια αυξημένη ποσότητα γλυκοζαμινογλυκανών, και το 
τοπικό κολλαγόνο έχει υψηλότερο ποσοστό ινών του τύπου 3 σε σύγκριση με τύπου 
1[23]. 

Η κατάσταση θεωρείται  αποτέλεσμα τοπικής υποξίας που ακολουθείται από την 
απελευθέρωση ελεύθερων ριζών, οι οποίες επηρεάζουν τη λειτουργία των 
ινοβλαστών που παράγουν τροποποιημένες ίνες κολλαγόνου. Η νόσος του 
Dupuytren  στους διαβητικούς  αντιμετωπίζεται με τα  ίδια γνωστά μέσα που 
αναφέρθηκαν ,διήθηση με κορτικοστεροειδή, χειρουργική επέμβαση, και 
φυσικοθεραπεία[5]. 
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38. Ο Πρόσθιος Χιαστός Σύνδεσμος (ΠΧΣ) είναι μία ενδαρθρική δομή με πολύ 

μεγάλη σημασία για τη φυσιολογική λειτουργία του γόνατος, αφού εξασφαλίζει 

ταυτόχρονα στατική και δυναμική σταθερότητα[1] 

39.  Η δυναμική σταθερότητα υποστηρίζεται από την παρουσία συγκεκριμένων 

μηχανοϋποδοχέων στο σύνδεσμο, οι οποίοι αποτελούν απαραίτητα στοιχεία για 

την ιδιοδεκτική αισθητικότητα, σύμφωνα με ανατομικές και ιστολογικές μελέτες[2-

10]. 

40.  Η ύπαρξη μηχανοϋποδοχέων και ο δυναμικός ρόλος τους στη λειτουργία του 

γόνατος έχει συζητηθεί για πάνω από έναν αιώνα. Εντούτοις, μόνο πρόσφατα, το 

1984, αποδείχθηκε η ύπαρξή τους στον ανθρώπινο ΠΧΣ μετά από την 

ταυτοποίηση , στο σύνδεσμο, υποδοχέων τύπου ΙΙΙ (κατά Freeman και Wyke ) και 

υποδοχέων με ελεύθερες απολήξεις[2]. Μετέπειτα, πιο εξειδικευμένες μελέτες 

ταυτοποίησαν τρεις τύπους μηχανοϋποδοχέων, με βάση τα διαφορετικά 

μορφολογικά τους χαρακτηριστικά: δύο τύπους τελικών οργάνων Ruffini , 

σωμάτια Pacini, και ένα μικρότερο αριθμό νευρικών απολήξεων. Σε αυτή τη 

μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα νευρικά αυτά στοιχεία αντιστοιχούν σε ποσοστό 

περίπου ίσο με το 1% του συνολικού όγκου του συνδέσμου[3]. 

41.  Παρά το γεγονός ότι ο ορισμός της ιδιοδεκτικής αισθητικότητας έχει επιχειρηθεί 

από πολλά χρόνια πριν, ακόμα δεν έχει διατυπωθεί κάποιος καθολικά αποδεκτός 

ορισμός. Ο Sherrington εισήγαγε τον όρο στη διεθνή βιβλιογραφία, ο οποίος έτσι 

περιέγραψε το τελικό αποτέλεσμα των προσαγωγών νευρικών ώσεων από τους 

μυς, τις αρθρώσεις , τους τένοντες και τους άλλους σχετικούς με την άρθρωση 

ιστούς, Η επεξεργασία των ερεθισμάτων αυτών συμβάλλει στη ρύθμιση των 

αντανακλαστικών και τον έλεγχο των μυών[11].  

42. Η περιγραφή αυτή ορίζει την ιδιοδεκτική αισθητικότητα πρωταρχικά ως μια 

αισθητική διαδικασία. Πρόσφατα η έννοια του όρου διευρύνθηκε, και 

περιλαμβάνει επίσης την αλληλεπίδραση των κεντρομόλων και των φυγόκεντρων 

οδών του σωματοαισθητικού συστήματος[12].  

43. Οι περισσότεροι συγγραφείς αναφέρονται σε δύο τύπους ιδιοδεκτικής 

αισθητικότητας για κλινικούς λόγους. Η στατική ιδιοδεκτικότητα ορίζεται ως η 

αίσθηση της θέσης της άρθρωσης στο χώρο, δηλαδή ο προσανατολισμός των 

άκρων στο χώρο και η αντίληψη της αλληλεξάρτησής τους. Η δυναμική 

ιδιοδεκτικότητα ή αλλιώς κιναισθησία αφορά την αίσθηση της κίνησης των άκρων 

και της αλλαγής της ταχύτητας την κίνησης , την επιτάχυνση και την 

επιβράδυνση[13]. Αυτοί οι δύο τύποι της ιδιοδεκτικότητας, θα πρέπει να 

συνοδεύονται από έναν τελευταίο, αλλά εξίσου σημαντικό τύπο, αυτόν της 

ιδιοδεκτικής αισθητικότητας της δύναμης/τάσης η οποία αναπτύσεται κατά τη 

διάρκεια της μυϊκής σύσπασης. [12,14]  

44. Τραυματισμοί σε αρθρικές δομές, όπως ο ΠΧΣ, οι μηνίσκοι, και οι ακόλουθες 

οστεοαρθρικές αλλαγές, έχουν συσχετισθεί με βλάβες των μηχανοϋποδοχέων. Η 

συνακόλουθη βλάβη των κεντρομόλων οδών και της μεταφοράς των 

πληροφοριών στο ΚΝΣ, οδηγούν σε διαταραγμένη στατική και δυναμική 

ιδιοδεκτικότητα. Μειωμένη ιδιοδεκτική ευαισθησία καταγράφεται ανεξάρτητα από 

τραυματισμό του ΠΧΣ, με την πάροδο του χρόνου [16-20], ενώ η μειωμένη 

αισθητικότητα της θέσης της άρθρωσης καταγράφεται ως αποτέλεσμα 

οστεοαρθριτικών αλλοιώσεων στο γόνατο [19,21,22].  

45. Η αισθητηριακή ιδιοδεκτικότητα έπειτα από ρήξη του ΠΧΣ έχει μελετηθεί 

ενδελεχώς. Η αναπαραγωγή προκαθορισμένης γωνίας και η μέθοδος του ουδού 



ανίχνευσης παθητικής κίνησης (TTDP είναι οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες 

τεχνικές καταγραφής των παραμέτρων του αισθητικοκινητικού συστήματος [23].  

46. Δύο ακόμη μέθοδοι αξιολόγησης του νευρομυϊκού ελέγχου είναι η καταγραφή του 

αντανακλαστικού ακούσιας σύσπασης των οπίσθιων μηριαίων [24] και η 

αξιολόγηση του ελέγχου της στάσης του σώματος (RHCL)[25].  

47. Οι περισσότερες μελέτες αναφέρουν μείωση της ιδιοδεκτικής αισθητικότητας μετά 

από τραυματισμό και ανεπαρκή λειτουργία του ΠΧΣ [26-32], ενώ η αντίθετη 

άποψη έχει τύχει περιορισμένης υποστήριξης[33-35]. Κατά τη διάρκεια της οξείας 

φάσης του τραυματισμού του τένοντα, δεν είναι σαφές αν η φλεγμονή και το 

οίδημα της άρθρωσης συμβάλλουν στην ανεπάρκεια της ιδιοδεκτικής 

αισθητικότητας. Επιπρόσθετα, αυτές οι παράμετροι θεωρείται πως δεν 

σχετίζονται με τη μείωση της στατικής και δυναμικής ιδιοδεκτικότητας, η οποία 

είναι έκδηλη στη χρόνια ανεπάρκεια του ΠΧΣ[37]. 

48.  Καθώς αισθητικοί υποδοχείς υπάρχουν όχι μόνο στον ΠΧΣ, αλλά και στο δέρμα, 

στους μυς, στους τένοντες και στους άλλους ιστούς που περιβάλλουν την 

άρθρωση του γόνατος [14, 38-42], η βλάβη που προκύπτει στο αισθητικοκινητικό 

σύστημα από τον τραυματισμένο σύνδεσμο, μπορεί επίσης να αντιπροσωπεύει 

βλάβη των κεντρομόλων οδών, που οδηγεί στη μείωση του νευρομυϊκού ελέγχου 

και της δυναμικής σταθερότητας της άρθρωσης. 

49.  Στην περίπτωση αυτή, βλάβη των προσαγωγών οδών ή των αντανακλαστικών 

τα οποία συνδέονται με μυϊκές ατράκτους, οδηγούν σε μείωση του νευρομυϊκού 

ελέγχου και στη δυναμική αστάθεια της άρθρωσης.  

50. Έτσι το έλλειμμα της ιδιοδεκτικότητας σε ένα γόνατο, όπου ο ΠΧΣ έχει υποστεί 

ρήξη ή είναι μη λειτουργικός, είναι πιθανότατα, όχι μόνο το αποτέλεσμα της 

απώλειας των μηχανοϋποδοχέων του συνδέσμου και της απώλειας της 

ιδιοδεκτικής ανατροφοδότησης η οποία ακολουθεί [40], αλλά και η συνέπεια της 

μη φυσιολογικής νευρολογικής πληροφόρησης από τον αρθρικό θύλακο και τα 

υπόλοιπα συνδεσμικά στοιχεία[43].  

51. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ: 

52.  Ο ΠΧΣ δεν είναι μόνο ο κύριος περιοριστικός παράγοντας της πρόσθιας 

παρεκτόπισης της κνήμης, αλλά και ένας σημαντικός δυναμικός σταθεροποιητής 

ολόκληρης της άρθρωσης του γόνατος. 

53.  Εντούτοις η συμβολή του ΠΧΣ στην ιδιοδεκτικότητα του γόνατος δεν έχει 

πλήρως αποσαφηνιστεί. Απαιτείται η πραγματοποίηση περαιτέρω 

εργαστηριακών και κλινικών μελετών, ώστε να επιτευχθεί καλύτερη κατανόηση 

του πολύπλοκου αυτού μηχανισμού. 
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Περίληψη 

Η αλλόσταση είναι ουσιαστικά μία θεωρία για να μπορέσουμε να εξηγήσουμε τους 

λόγους για τους οποίους κάποιες παθολογικές καταστάσεις αποδεικνύονται ανίατες ή 

χρονίως δυσίατεςκαι γιατί κάποιοι ασθενείς έχουνε εντελώς διαφορετική πορεία από 

την αναμενόμενη1. Λίγα χρόνια μετά τη διατύπωση της θεωρίας αυτής, 

εργαστηριακές έρευνες απέδειξαν ότι υπάρχει το βιοχημικό αποτύπωμα του στρες 

στα κύτταρα με την ταυτοποίηση της κυνουρενίνης.2 Ενώ τόσο η αλλόσταση όσο και 

η κυνουρενίνη έχουνε χαρακτηριστεί ως συνώνυμα του στρες, η νεότερη έρευνα έχει 

καταδείξει την επί μέρους και επιπλέον βαρύνουσα σημασία τους για πολλές 

ειδικότητες της Ιατρικής. 

Οι παθολογικές καταστάσεις που σχετίστηκαν με την αποδεδειγμένη παρουσία της 

κυνουρενίνης περιλαμβάνει τη λοίμωξη με ιό HIV, σηπτικές καταστάσεις, νευρολογικά 

νοσήματα ( Alzheimer,νόσος Huntington, αμυοτροφική πλευρική σκλήρυνση), 

ψυχιατρικά νοσήματα ( σχιζοφρένεια, κατάθλιψη, άγχος), τη ρευματοειδή αρθρίτιδα, 

την πολλαπλή σκλήρυνση κατά πλάκας, καρδιαγγειακά νοσήματα και κακοήθειες                           

( αιματολογικές νεοπλασίες και κολοορθικός καρκίνος). Επίσης υπάρχει σημαντική 

αύξηση των επιπέδων της τρυπτοφάνης στον καρκίνο των πνευμόνων και του 

μαστού.3Επανάσταση θεωρήθηκε όταν βρέθηκε ότι υπάρχει ουσία που αναστέλλει 

ικανοποιητικά και ευθέως τον κύκλο της παραγωγής της κυνουρενίνης στον 

οργανισμό μας, και είναι η γλουταμίνη.4 Αρκετά χρόνια αργότερα μετά την 

μοναδικότητα της γλουταμίνης ως μοναδικό σκεύασμα κατά της αλλόστασης, 

βρέθηκε ότι και η σωματική άσκηση ελαττώνει την παραγωγή κυνουρενίνης.5 Λόγω 

των γνώσεων μας αυτών, σήμερα μπορούμε να μετρήσουμε ποσοτικά το στρες, 

πιθανόν και  το αλλοστατικό φορτίο  αλλά και να προλάβουμε τις επιπτώσεις του. 

Η χαρτογράφηση του αλλοστατικού φορτίου σε φύλο, φυλή, και γεωγραφική 

κατανομή παρουσιάζει ενδιαφέρον και εξηγείται μέσω της θεωρίας της διαγενεακής 

μετάδοσης του στρες. Δεν είναι λάθος να πούμε ότι το αλλοστατικό φορτίο μπορεί να 



παρουσιάζεται αυξημένο σε συγκεκριμένες ομάδες πληθυσμού ή οικογένειες, που 

πλήττονται από κληρονομικό καρκίνο, καρδιαγγειακές παθήσεις, ψυχιατρικές και 

νευρολογικές εκφυλιστικές νόσους.6 Χαρακτηριστικό παράδειγμα κληρονομικού 

αλλοστατικού φορτίου είναι αυτό των πληθυσμών που εκτέθηκαν σε ραδιενέργεια.7 

Το κληρονομικό αλλοστατικό φορτίο είναι μια πραγματικότητα ρευστή, η οποία είναι 

μεν «γραμμένη» στα γονίδια, ακόμα και υπό τη μορφή της γονιδιακής αστάθειας αλλά 

παράλληλα έχει ισχυρή δυναμική συσχέτιση με το εξελισσόμενο περιβάλλον.6 

Σήμερα, η χρήση του όρου «κληρονομικό αλλοστατικό φορτίο» χρησιμοποιείται για 

να ρίξει φως σε παθήσεις της νεαρής και παιδικής ηλικίας, αλλά και στο κρίσιμο 

ερώτημα για το πότε αρχίζει η αλλόσταση στην πορεία της ζωής και κατά πόσο αυτή 

είναι δυνατόν να αποφεύγεται ή μπορεί να αναστραφεί με τις θεραπευτικές μας 

προσπάθειες.Επίσης, χάρη στη χρήση βιοχημικών μεθόδων μπορούμε να 

μετρήσουμε την προδιάθεση για οικογενείς μορφές καρκίνου ή χρονίων παθήσεων 

με κληρονομική επιβάρυνση. 

Παρά το γεγονός ότι φαντάζει αδιανόητο, το κοινωνικο-οικονομικό status (SES, 

Socio-economicstatus)έκανε την παρουσία του τόσο στο πρώτο άρθρο που έδωσε 

τον ορισμό της αλλόστασης1, όσο και στα πολύ πρόσφατα άρθρα, όπως αυτό που 

περιγράφει τηScottishHealthSurvey8, κλείνοντας έτσι έναν κύκλο ερευνών, που 

τονίζει πως το περιβαλλοντικό stressδεν μπορεί να αξιολογηθεί σωστά εάν δεν 

συμπεριλάβουμε στην έρευνα μας και τοSES. Σε έρευνα του McEwenτου 2010, 

επιχειρείται να περιγραφεί το φαινόμενο της αλλόστασης ως «κοινωνική κατάσταση 

που περνάει κάτω από το δέρμα και επηρεάζει την υγεία και τη γήρανση με 

σωρευτικό τρόπο». Πιστός στην αρχική θεωρία του, του 1998, εμμένει στηθεώρηση 

της συσσώρευσης του αλλοστατικού φορτίου, όπως ισχύει για τη ραδιενέργεια, και 

δεν αναφέρεται ποτέ σε αναστροφή αυτού του φαινομένου. Μάλιστα η δια των 

γενεών επίδραση της αλλόστασης κληρονομείται όχι μόνο στα παιδιά αλλά και στα 

εγγόνια αυτών που πλήττονται.  

Ενώ υπάρχουν πολλές εργασίες σε μονοωογενείς διδύμους, δεν υπάρχει καμία που 

να μετράει τα επίπεδα της κυνουρενίνης και να επιχειρεί τον προσδιορισμό του στρες 

σε δίδυμα παιδιά που ανατρέφονται στο ίδιο ή διαφορετικό περιβάλλον, με υψηλό ή 

χαμηλό SES.Υπάρχει μία ενδιαφέρουσα έρευνα του 2016, των HedmanAMetal, που 

αφορά παρακολούθηση διάρκειας 5 ετών, με μαγνητική τομογραφία, τις αλλοιώσεις 

στο φλοιό του εγκεφάλου μονοωογενών διδύμων, που είχαν οικογενειακό ιστορικό 

σχιζοφρένειας. Προτείνουν ότι η λέπτυνση του φλοιού στον αριστερό κροταφικό λοβό 

είναι απεικονιστικός δείκτης για την  εκδήλωση της σχιζοφρένειας.10Από την άλλη 

πλευρά, τοKarolinskaSchizophreniaProject (KaSP) έχεικαταλήξει στην εντόπιση των 

υποδοχέωνToll-like receptors (TLRs)που βρίσκονται στα μονοκύτταρατου 

περιφερικού αίματος, στα μακροφάγα και τα δενδριτικά κύτταρα, και οι οποίοι 

υποδοχείς σχετίζονται με την ελάττωση του καταβολισμού της τρυπτοφάνης σε 

διάφορες κυνουρενίνες, εφόσον δεχθούν ερεθίσματα. Έτσι, λόγω των ανωτέρω 

αποτελεσμάτων, φαίνεται ότι είμαστε κοντά στην αναστροφή του αλλοστατικού 

φορτίου12, που φέρουν τα άτομα με κληρονομική προδιάθεση για την εκδήλωση της 

σχιζοφρένειας, εφόσον αναπτυχθούν φαρμακευτικές ουσίες που θα μπορούν να 

διεγείρουν αυτούς τους υποδοχείς.   

Η αναστροφή του κληρονομικού αλλοστατικού φορτίου, είναι το μεγάλο στοίχημα για 

την τρέχουσα έρευνα, καθώς, έχοντας στη διάθεση μας πλέον μετρήσιμες 

μεταβλητές, μπορούμε να προβλέψουμε ακόμα και την χρονική περίοδο της 



εκδήλωσης μιας κληρονομικής πάθησης, πληροφορία κρίσιμη για παθήσεις που 

απαιτούν προληπτική χειρουργική επέμβαση, όπως η οικογενής πολυποδίαση.  
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός: Η παρουσίαση της οπτικής νευρίτιδας (ΟΝ), όπως χρειάζεται να την 

προσεγγίσει ο γενικός ιατρός. 

Μέθοδος: Βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

Αποτελέσματα: Η ΟΝ είναι μία  διαταραχή του οπτικού νεύρου, στην οποία 

παρατηρείται οξεία ή υποξεία απώλεια όρασης. Η κλασσική τριάδα της ΟΝ  

αποτελείται από έκπτωση της οπτικής οξύτητας, οφθαλμικό άλγος και 

δυσχρωματοψία.  Μπορεί να είναι οπισθοβόλβια κατά την οποία η ανατομική δομή 

του οπτικού δίσκου είναι φυσιολογική, ή θηλίτιδα  που εμφανίζεται με οίδημα του 

οπτικού δίσκου και περιθηλαίεςφλογοειδείς αιμορραγίες. Στην πλειονότητα των 

ασθενών αποκαθίσταται η όραση σε διάστημα εβδομάδων, κατά το οποίο 

εξελίσσεται ατροφία οπτικού δίσκου στο έδαφος της προηγηθείσας φλεγμονής. Η 

σκλήρυνση κατά πλάκας παρουσιάζεται με πρώτο σύμπτωμα την οπτική νευρίτιδα 

στο 20% των περιπτώσεων, ενώ εμφανίζεται σε οποιοδήποτε σημείο της νόσου στο 

50%. Για το λόγο αυτό, είναι απαραίτητος ο απεικονιστικός έλεγχος με μαγνητική 

τομογραφία εγκεφάλου σε περιπτώσεις οπισθοβολβικήςΟΝ. Άλλες κλινικές 

οντότητες, που ομοιάζουν με ΟΝ, είναι οι ισχαιμικές οπτικές νευροπάθειες και οι 

συμπιεστικές οπτικές νευροπάθειες. Φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως η σαρκοείδωση 

και ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, αλλά και λοιμώδεις παθήσεις, όπως η 

φυματίωση και η σύφιλη, μπορεί επίσης να προκαλέσουν διαταραχές  στον οπτικό 

δίσκο. 

Συμπεράσματα: Η ΟΝ αποτελεί νόσο που μπορεί να προσεγγίσει ο γενικός ιατρός 

στην καθημερινή κλινική πράξη. Είναι σημαντικός ο απεικονιστικός έλεγχος σε 

περιπτώσεις οπισθοβολβικής ΟΝ, ώστε να αποκλειστεί η σκλήρυνση κατά πλάκας. 

 

  



Η οπτική νευρίτιδα (ΟΝ) είναι μία φλεγμονώδης, λοιμώδης ή απομυελινωτική 

διαταραχή του οπτικού νεύρου, στην οποία παρατηρείται οξεία ή υποξεία απώλεια 

όρασης σε παιδιά και υγιείς νεαρούς ενήλικες [ 1,2]. Όσον αφορά το ιστορικό μπορεί 

να είναι παρούσα μια προυπάρχουσα ιογενής λοίμωξη [2]. Η κλασσική τριάδα της 

ΟΝ  αποτελείται από έκπτωση της οπτικής οξύτητας, οφθαλμικό άλγος και 

δυσχρωματοψία.  Πάνω από 90% των ασθενών αναφέρουν άλγος κατά την έναρξη 

της έκπτωσης της όρασης, επιδεινούμενο με τις οφθαλμικές κινήσεις . Στο 70% των 

περιπτώσεων είναι μονόπλευρη. Η απώλεια της οπτικής οξύτητας συνήθως 

χειροτερεύει σε διάστημα ωρών έως και ημερών και μπορεί να είναι από ήπια μέχρι 

και μη αντίληψη φωτός  [2].  Το οφθαλμικό άλγος συμβαίνει σε περισσότερο από 

90% των περιστατικών, προηγείται ή έπεται των οπτικών συμπτωμάτων και 

συνήθως υφίεται σε μερικές ημέρες. Όλοι οι ασθενείς παρουσιάζουν ελαττωμένη 

ευαισθησία αντίθεσης (contrastsensitivity) και δυσχρωματοψία, οι οποίες συχνά 

είναι δυσανάλογες της απώλειας όρασης. Επίσης, παρατηρείται RAPD (σχετικό 

έλλειμα της προσαγωγού μοίρας της κόρης), μία αντικειμενική μέθοδος εκτίμησης 

της διαταραχής του οπτικού νεύρου [1,2]. 

Η  ΟΝ μπορεί να είναι οπισθοβολβική (Εικόνα 1), κατά την οποία η ανατομική 

δομή του οπτικού δίσκου είναι φυσιολογική, ή θηλίτιδα (Εικόνα 2), που εμφανίζεται 

με οίδημα του οπτικού δίσκου και περιθηλαίεςφλογοειδείς αιμορραγίες [2]. Το 

οίδημα του οπτικού δίσκου κατά την οπτική νευρίτιδα είναι διάχυτο και η παρουσία 

τμηματικών αλλαγών, ατροφίας, αρτηριακής λέπτυνσης, και γραμμοειδών 

αιμορραγιών θέτει τη διάγνωση σε αμφιβολία. Ένας άλλος τύπος ΟΝ είναι η 

νευροαμφιβληστροειδίτιδα (Εικόνα 3), όπου υπάρχει θηλίτιδα σχετιζόμενη με 

φλεγμονή της στοιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδούς και ωχρικός 

αστέρας. 

Άλλα κλινικά ευρήματα αποτελούν η μείωση της όρασης σε έντονο φως, το 

φαινόμενο Uhthoff κατά το οποίο παρατηρείται επιδείνωση των οπτικών 

συμπτωμάτων μετά από άσκηση ή αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος, και το 

φαινόμενο Pulfrich, στο οποίο η ανώμαλη αντίληψη  της κατεύθυνσης  της κίνησης 

ενός αντικειμένου συμβαίνει λόγω της ασυμμετρίας της ταχύτητας μεταδόσης στα 

οπτικά νεύρα [2]. Στην πλειονότητα των ασθενών αποκαθίσταται η όραση σε 

διάστημα εβδομάδων, κατά το οποίο εξελίσσεται ατροφία οπτικού δίσκου στο 

έδαφος της προηγηθείσας φλεγμονής.  

Η ΟΝ, και ιδίως η οπισθοβολβική, σχετίζεται με πολλαπλή σκλήρυνση 

(σκλήρυνση κατά πλάκας) [1-7], μία νευροεκφυλιστική  νόσο, χαρακτηριζόμενη από 

φλεγμονή. Εκτιμάται ότι μία αυτοάνοση δραστηριότητα στο έλυτρο μυελίνης 

συμβαίνει και οδηγεί σε ιστική βλάβη, συχνά συμπεριλαμβανομένων των 



προχιασματικών οδών της όρασης[5].  Η πολλαπλή σκλήρυνση προκαλεί οπτική 

δυσλειτουργία στο 80% των ασθενών και περί το 20% των ασθενών 

παρουσιάζονται με πρώτο σύμπτωμα την οπτική νευρίτιδα, ενώ η ΟΝ εκδηλώνεται 

σε οποιοδήποτε σημείο της νόσου στο 50% των περιστατικών [2,8,9].  

Άλλες αιτίες ΟΝ είναι : α) λοιμώδεις, σχετιζόμενες με ιγμορίτιδα, ή με άλλα 

νοσήματα όπως η cat-scratch νόσος, η συφίλη, η νόσος του Lyme, η κρυπτοκοκκική 

μηνιγγίτιδα σε αθενείς με HIV και ο έρπητας ζωστήρας, β)μη λοιμωδεις όπως η 

σαρκοείδωση και ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος. 

Αν και η απομυελινωτική ΟΝ είναι η πιο κοινή μορφή, υπάρχουν και άλλες 

κλινικές οντότητες, που ομοιάζουν με την προαναφερθείσα, όπως φαίνεται στον 

πίνακα 1. 

 

 Πίνακας 1. Διαφορική διάγνωση οπτικής νευρίτιδας 

Οπτικές νευροπάθειες λόγω κορτιζόνης 

Σαρκοείδωση, Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, νόσοςBehcet, οπτική 

νευρομυελίτιδα 

Συμπιεστικές οπτικές νευροπάθειες 

Πρωτοπαθείς όγκοι, γλοίωμα, μηνιγγίωμα, όγκοι υπόφυσης, μεταστάσεις, 

αρτηριακά ανευρύσματα 

Ισχαιμικές οπτικές νευροπάθειες 

Πρόσθιες και οπίσθιες ισχαιμικές οπτικές νευροπάθειες, γιγαντοκυτταρική 

αρτηρίτιδα, διαβητική οπτικοπάθεια. 

Άλλες φλεγμονώδεις καταστάσεις 

Μεταλοιμώδεις, νευροαμφιβληστροειδίτιδα 

Λοιμώδεις παθήσεις 

Φυματίωση, σύφιλη, νόσος Lyme, τοξοκαρίαση, κυτταρίτιδα κόγχου 

Κληρονομικές παθήσεις 

Οπτική νευροπάθεια Leber 

Tοξική και διατροφική οπτική νευροπάθεια 

Ανεπάρκεια βιταμίνης Β12, τοξικότητα από αιθαμβουτόλη, τοξικότητα από 

μεθανόλη 

Οφθαλμολογικά αίτια 

Οπίσθια σκληρίτιδα, ωχροπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια 

 

 



 

Εικόνα 1. Οπισθοβολβική οπτική νευρίτιδα, όπου ο οπτικός δίσκος φαίνεται 

φυσιολογικός. 

 

 

 

 

 Σχήμα 2. Θηλίτιδα.                                   Σχήμα 3.Νευροαμφιβληστροειδίτιδα. 

 

 

 



Η συχνότητα της ΟΝ είναι υψηλότερη σε πληθυσμούς  που κατοικούν σε 

μεγαλύτερα γεωγραφικά πλάτη, στη βόρεια πλευρά των ΗΠΑ, στη βόρεια Ευρώπη 

και στην Αυστραλασία και χαμηλότερη σε περιοχές κοντά στο ισημερινό [9]. Μελέτες 

δείχνουν ότι άτομα που μεταναστεύουν πριν την εφηβεία παρουσιάζουν τη 

συχνότητα της πολλαπλής σκληρυνσης της περιοχής στην οποία μεταναστεύουν. 

Επομένως, υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της εθνικής προέλευσης και του 

γεωγραφικού πλάτους στο οποίο το άτομο ενηλικιώνεται [9]. 

Η διάγνωση της ΟΝ είναι συνήθως κλινική. Η Μαγνητική Τομογραφία (MRI) 

σε τυπική απομυελινωτική ΟΝ βοηθά στη απεικόνιση του εγκεφάλου ως 

προγνωστικού δείκτη για τη μελλοντική εκδήλωση της πολλαπλής σκλήρυνσης [10]. 

Σήμερα, η οπτική τομογραφία συνοχής (OCT) επιτρέπει τη μέτρηση της στοιβάδας 

των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδούς (RNFL), και επομένως  άμεση 

επισκόπηση και ποσοτικοποίηση της ατροφίας, ακόμα και της υποκλινικής, σε 

οφθαλμούς ασθενών με πολλαπλή σκλήρυνση. Επίσης, το OCT  μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί στη μελέτη του χρονικού εμφάνισης των RNFL αλλαγών και τη 

συσχέτιση με την οπτική λειτουργία σε διάφορα στάδια αποκατάστασης της ΟΝ, αν 

και δε δύναται να προβλέψει τον μελλοντικό κίνδυνο για πολλαπλή σκλήρυνση [11-

15]. Απ’ την άλλη πλευρά, τα οπτικά προκλητικά δυναμικά προσφέρουν μία 

λειτουργική εκτίμηση  της ακεραιότητας του οπτικού νεύρου σε ΟΝ.   

Η οπτική νευρίτιδα μπορεί να υποτροπιάσει είτε στο ίδιο ή στον άλλο 

οφθαλμό. Η μελέτη ONTTέχει δείξει ότι 28-35% των ασθενών εκδήλωσε υποτροπή 

της ΟΝ εντός 5-10 ετών, αντίστοιχα. Οι υποτροπές ήταν συχνότερες σε ασθενείς οι 

οποίοι στη συνέχεια διαγνώστηκαν με πολλαπλή σκλήρυνση[ 9]. 

Όσον αφορά στη θεραπεία, μία μετα-ανάλυση 12 τυχαιοποιημένων μελετών 

σε ασθενείς με ΟΝ και  πολλαπλή σκλήρυνση που έλαβαν κορτιζονική θεραπεία, 

επιβεβαίωσαν ότι ενώ η ενδοφλέβια χορήγηση κορτικοστεροειδών ήταν 

αποτελεσματική στη βελτίωση της βραχυπρόθεσμης αποκατάστασης της όρασης , 

δεν υπήρχε κανένα σημαντικό στατιστικά όφελος στο μακροπρόθεσμο αποτέλεσμα, 

ακόμα και στους ασθενείς με σοβαρή απώλεια όρασης [9]. Λόγω των πιθανών 

παρενεργειών, τα κορτικοστεροειδή προτιμώνται για ασθενείς που απαιτούν 

γρηγορότερη αποκατάσταση, όπως μονόφθαλμοι, ασθενείς με σοβαρή απώλεια της 

όρασης αμφοτερόπλευρα, ή αυτοί που η εργασία τους απαιτεί φυσιολογική οπτική 

οξύτητα. Η συνιστώμενη δοσολογία είναι 1g ενδοφλέβιας μεθυλπρεδνιζολόνης ανά 

ημέρα για τρεις ημέρες. Μία σταδιακή μείωση από του στόματος φυσιολογικά δεν 

είναι απαραίτητη καθώς αυτή η βραχεία θεραπεία είναι απίθανο να καταστείλει τον 

άξονα υποθάλαμου-υπόφυσης [9]. 



Η θεραπεία με ενδοφλέβια ανοσοσφαιρίνη σε οξεία ΟΝ έχει δείξει ότι δεν έχει 

κάποιο όφελος. Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες προοπτικές μελέτες να εκτιμούν το 

ρόλο της ανταλλαγής πλάσματος στην απομυελινωτική ΟΝ και μικρές μελέτες για τη 

χρήση του δεν καταδεικνύουν  βελτίωση της όρασης πέρα από την αναμενόμενη 

από τη φυσική εξέλιξη [9]. 
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Περίληψη 

Το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα (ΣΚΣ) συνίσταται στο σύνολο των 

συμπτωμάτων και σημείων που προκαλούνται από την παγίδευση του μέσου νεύρου 

στον καρπιαίο σωλήνα. Οι ασθενείς εμφανίζουν συχνότερα αιμωδίες και πόνο, και 

λιγότερο συχνά μυϊκή αδυναμία στην κατανομή του μέσου νεύρου, δηλαδή την 

παλαμιαία επιφάνεια των τριών πρώτων δακτύλων. Οποιοδήποτε αίτιο που 

ελαττώνει τη χωρητικότητα του καρπιαίου σωλήνα (φλεγμονή, οίδημα, παθολογικοί 

ιστοί, παχύνσεις μαλακών μορίων) μπορεί να προκαλέσει την εκδήλωσή του. Το ΣΚΣ 

είναι το πιο συχνό αίτιο πόνου στο χέρι με ποσοστό 1-5% στο γενικό πληθυσμό, και 



επιπολασμό που κυμαίνεται από 11-25% στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. 

Στην παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζεται η αιτιολογία, παθοφυσιολογία, κλινική 

συμπτωματολογία και θεραπεία του συνδρόμου, με ιδιαίτερη αναφορά στην 

περίπτωση των ατόμων με διαβητοπάθεια. 

 

Λέξεις – Κλειδιά: σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, μέσο νεύρο, αιμωδίες, άλγος 

 

Εισαγωγή 

Πρόκειται για παγίδευση του μέσου νεύρου στον καρπιαίου σωλήνα 
προκαλώντας αιμωδίες και πόνο στην παλαμιαία επιφάνεια των τριών πρώτων 
δακτύλων[1]. 

Ο καρπιαίος σωλήνας σχηματίζεται από τα οστάρια του καρπού (έδαφος)  και τον 
εγκάρσιο σύνδεσμο  (οροφή) . Μέσα από τον σωλήνα διέρχονται το μέσο νεύρο, οι 
τένοντες των καμπτήρων μυών των δακτύλων και  τα αγγεία . Οποιαδήποτε αίτιο 
ελαττώσει τη ζωτική χωρητικότητα του σωλήνα (όπως φλεγμονή,  οίδημα, 
παθολογικοί ιστοί, παχύνσεις μαλακών μορίων) προκαλεί πίεση και ισχαιμία 
του μέσου νεύρου με ανάλογη συμπτωματολογία[2].  

Αιτιολογία  

Τα συνήθη αίτια  είναι η μηχανική φλεγμονή των ελύτρων των τενόντων 
από επαναλαμβανόμενους μικροτραυματισμούς, η μη φλεγμονώδης ίνωση 
του υποορογόνιου συνδετικού ιστού που περιβάλλει τους τένοντες[3], 
ρευματικά νοσήματα[4,5] (ρευματοειδής αρθρίτιδα, συστηματικός 
ερυθηματώδης λύκος, σκληρόδερμα, ουρική νόσο, οστεοαρθρίτιδα του καρπού) 
κάταγμα του κάτω άκρου της κερκίδας με παρεκτόπιση,  γάγγλιο, λίπωμα, 
κύστη, νεόπλασμα κ.α. Ακόμη, ενοχοποιούνται ενδοκρινικά νοσήματα 
(σακχαρώδης διαβήτης[6,7], υποθυρεοειδισμός[8], μεγαλακρία[9]), η αμυλοείδωση, η 
εγκυμοσύνη[10], η παχυσαρκία[11,12], ενώ σπάνια μπορεί να οφείλεται σε λοιμώξεις 
ή όγκους της περιοχής κλπ.  

Η χρήση των αναστολέων αρωματάσης, επίσης, φαίνεται να σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο αρθραλγιών και ΣΚΣ[13,14]. Προοπτική κλινική μελέτη 
έδειξε ότι η χορήγηση αναστολέων αρωματάσης σε σχέση με τη μη χορήγηση 
σχετιζόταν με σημαντικά αυξημένη πάχυνση των τενόντων, αναδεικνύοντας 
τον υποκείμενο μηχανισμό δράσης των φαρμάκων στην πρόκληση του 
συνδρόμου[15].  

Ακόμα, άτομα με προϋπάρχουσα μονονευροπάθεια μέσου νεύρου, όπως 

προσδιορίζεται από ηλεκτροδιαγνωστικές παραμέτρους, έχουν μεγαλύτερη 

πιθανότητα ανάπτυξης ΣΚΣ[16,17]. ΣΚΣ μπορεί, επίσης, να συμβεί σε σπάνιες 

περιπτώσεις ασθενών που πάσχουν από κληρονομική νευροπάθεια με τάση 

παράλυσης μέσου νεύρου λόγω πίεσης[18,19]. Περιορισμένα δεδομένα 

υποδεικνύουν ότι ορισμένοι ασθενείς έχουν γενετική προδιάθεση ανάπτυξης 

ΣΚΣ[20]. 

Σε αρκετές περιπτώσεις δεν  βρίσκεται κανένα αίτιο. Στις περιπτώσεις αυτές  μπορεί να ενοχοποιηθεί για την  

πρόκληση του συνδρόμου το λεγόμενο στενό  κανάλι που σε συνδυασμό με  επαναλαμβανόμενες βίαιες 

κάμψεις και εκτάσεις του καρπού και των δακτύλων από  επαγγελματική καταπόνηση[21] όπως συχνά  συμβαίνει 

στους δακτυλογράφους, χειριστές υπολογιστών[22], εργαζόμενους σε συνεργεία, κηπουρούς  κλπ. 

Παθοφυσιολογία 

Η παθοφυσιολογία του ΣΚΣ είναι πολυπαραγοντική. Η αυξημένη πίεση στον 

καρπιαίο σωλήνα διαδραματίζει καίριο ρόλο στην ανάπτυξη κλινικών 



συμπτωμάτων[3]. Η αιτιολογία της πίεσης αυτής είναι αβέβαιη, όμως δεδομένα 

αναδεικνύουν ότι η ανατομική συμπίεση και/ή φλεγμονή είναι οι πιθανοί μηχανισμοί. 

Η αυξημένη πίεση μπορεί να τραυματίσει το νεύρο άμεσα, να εξασθενίσει την αξονική 

μεταφορά ή να συμπιέσει τα αγγεία του περινεύριου και να προκαλέσει ισχαιμία του 

μέσου νεύρου[23]. 

Η παθολογοανατομική ανάλυση συμπιεστικής νευρικής βλάβης νεύρου 

αποκάλυψε οίδημα και πάχυνση των αγγειακών τοιχωμάτων του ενδονευρίου και 

περινευρίου, μη φλεγμονώδης ορογόνια ίνωση και αγγειακό πολλαπλασιασμό, 

ίνωση, λέπτυνση μυελίνης (εικ. 1) και εκφυλισμό νευρικών ινών και αναγέννηση (εικ. 

2)[24,25]. Οι παραπάνω δυσμορφίες εξηγούν τη σχετική λέπτυνση του νεύρου κάτω 

από τον εγκάρσιο σύνδεσμο του καρπιαίου σωλήνα καθώς και το οίδημα του νεύρου 

σε περισσότερο άπω και εγγύ τμήματα[3]. Υπάρχουν επίσης κάποια δεδομένα ότι ο 

αγγειακός πολλαπλασιασμός και ίνωση σχετίζονται με αυξημένη έκφραση της 

προσταγλανδίνης Ε2 και του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα[3]. 

Ωστόσο, ο ακριβής ρόλος αυτών των παραγόντων είναι αβέβαιος. 

Επιδημιολογία  

Το ΣΚΣ αποτελεί το πιο συχνό αίτιο πόνου στο χέρι[26]. Η εκτιμώμενη 
επικράτηση στο γενικό πληθυσμό υπολογίζεται σε 1-5%. Εμφανίζεται 
συνήθως σε άτομα ηλικίας 30-60 ετών και είναι πέντε φορές συχνότερο στις 
γυναίκες από τους  άνδρες[27]. Μια πιθανή εξήγηση της συχνότητας επικράτησης 
του ΣΚΣ στις γυναίκες της γυναικείας είναι ανατομική. Η διατομή του εγγύς καρπιαίου 
σωλήνα  είναι μικρότερη στις γυναίκες απ’ ότι στους άνδρες, καθώς και στις  γυναίκες 
με το σύνδρομο από ό, τι στις γυναίκες ελέγχου [28]. Παρουσιάζεται ιδιαίτερα 
συχνά κατά την εγκυμοσύνη, λόγω συσσώρευσης υγρού[29], υποχωρεί όμως 
συνήθως μετά τον τοκετό[30]. Σήμερα είναι συχνό στα μοντέρνα επαγγέλματα 
όπως  στους εργαζόμενους σε υπολογιστές[31,32] κλπ. 

 

 

Εικόνα 1. Εγκάρσια διατομή νεύρου. Παρατηρείται σημαντική λέπτυνση της μυελίνης 

στις νευρικές ίνες δεσμίδας παρακείμενης μιας άλλης, η οποία περιέχει ακόμα 

κάποιες νευρικές ίνες με μυελίνη. 

 



 

Εικόνα 2. Εγκάρσια διατομή νεύρου. Μονοί, πολύ παχείς νευρικοί άξονες (διαμέτρου 

6-8μm) αντιπροσωπεύουν νευρικές ίνες οι οποίες προηγουμένως είχαν μυελίνη και 

έχουν υποστεί απομυελίνωση. Ένας άξονας περιβάλλεται από 2 έως 3 στρώματα 

μυελίνης και ενδεχομένως να αντιπροσωπεύει τα τελικά στάδια απομυελίνωσης ή τα 

αρχικά αναγέννησης της μυελίνης. [Α: άξονας, στρώματα μυελίνης (βέλος)] 

 

Κλινική εικόνα  

Τα κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου ,ανάλογα του σταδίου,   είναι οι 
παραισθησίες, οι αιμωδίες, η αδυναμία σύσφιξης, η πτώση αντικειμένων και το άλγος 
της παλαμιαίας επιφάνειας των 3.5 πρώτων δακτύλων της άκρας χειρός. Πολλοί 
ασθενείς αναφέρουν το ψευδαίσθημα ότι τις πρωινές ώρες πρήζονται τα 
δάκτυλα[33]. 

Τα συμπτώματα επιδεινώνονται μετά  την καταπόνηση και τις  
επαναλαμβανόμενες κινήσεις κάμψης, υπτιασμού ή πρηνισμού της άκρας χειρός[3].  

Στις σοβαρότερες περιπτώσεις τα ενοχλήματα  είναι εντονότερα έως 
βασανιστικά τη νύχτα και τις πρωινές ώρες. Όταν η πάθηση μείνει χωρίς 
θεραπεία για μακρό χρονικό διάστημα, προστίθεται ατροφία θέναρος και 
μυϊκή αδυναμία του αντίχειρα, πράγμα που δυσκολεύει τις λεπτές κινήσεις 
του χεριού, όπως η αλλαγή σελίδας βιβλίου, το ράψιμο , η συγκράτηση 
μικρών αντικειμένων κλπ[33]. 

 Σύμφωνα με την πείρα μας  ο πόνος μερικές φορές αντανακλά ανάστροφα προς 

τον αγκώνα, το βραχίονα και το θώρακα  μιμούμενος την στεφανιαία νόσο. 

Αναπαράγεται με τα κλινικά τεστ του συνδρόμου[33]. 

 

Μυϊκή αδυναμία και ατροφία του θέναρος εμφανίζεται συνήθως  σε προχωρημένα 

στάδια (εικ. 3) [33].  

 Κλινική διάγνωση τίθεται με τη χρήση των δοκιμασιών του Phalen και Tinel[34].  

Σύμφωνα με την πείρα μας το πιο αξιόπιστο τεστ είναι η αναπαραγωγή κατά την 

πίεση στην οροφή του σωλήνα με τον καρπό σε υπερέκταση που αναπαράγει τα 

συμπτώματα στα δάκτυλα. Σε αμφίβολες περιπτώσεις, η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 

θα μπορούσε να βοηθήσει[35]  

Διαβήτης και ΣΚΣ 



Ο επιπολασμός του ΣΚΣ σε ασθενείς με διαβήτη κυμαίνεται από 11% έως 25%, 

όντας πιο κοινό σε γυναίκες[36] και σε ασθενείς με πολυνευροπάθεια[37]. Επίσης, ο 

ΣΔ ανευρίσκεται στο 5% -8% των ατόμων με ΣΚΣ[36,38]. Ωστόσο, ορισμένοι 

συγγραφείς πιστεύουν ότι ο πραγματικός προδιαθεσικός παράγοντας για το ΣΚΣ 

είναι η παχυσαρκία, κοινή σε ασθενείς με τύπου 2 ΣΔ[39], αλλά  σε μια σχετική 

μελέτη[40] με 791 ασθενείς δεν επιβεβαιώθηκε. Το ΣΚΣ στο διαβήτη  εκδηλώνεται  

στο πλαίσιο της συστηματικής  διαβητικής νευροπάθειας με αμφοτεόπλευρη και 

συμμετρική κατανομή στο σώμα γι’ αυτό δεν ανταποκρίνεται ικανοποιητικά στην 

ενέσιμη ή χειρουργική θεραπεία. Σε αντίθεση με το κλασσικό ΣΚΣ το οποίο είναι 

μηχανικής αιτιολογίας, η θεραπευτική ανταπόκριση είναι  άμεση. 

 

 

Η αντιμετώπιση του ΣΚΣ βασίζεται στη χρήση των ναρθήκων και στα αναλγητικά. 

Διηθήσεις με  κορτικοστεροειδή μπορεί να πραγματοποιηθούν, αν και η ανταπόκριση 

των ασθενών με ΣΔ είναι φτωχότερη[41-43]. Χειρουργική επέμβαση απελευθέρωσης 

μπορεί αν απαιτηθεί σε 4-14 φορές μεγαλύτερη συχνότητα σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη από ό,τι στο γενικό πληθυσμό[43].  

Η μετεγχειρητική ανάρρωση των ασθενών αυτών είναι χειρότερη. Τα λιγότερο 

ευνοϊκά αποτελέσματα οφείλονται στο γεγονός ότι ο ΣΔ εξασθενίζει την αναγέννηση 

των περιφερικών νεύρων λόγω μικροαγγειοπάθειας, δυσλειτουργίας των 

μακροφάγων και των κύτταρων Schwann, και μειωμένης έκφρασης των 

νευροτροφικών παραγόντων και των υποδοχέων τους[44,45]. 
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BA7 Διαβητική χειροαρθροπάθεια ή σύνδρομο δύσκαμπτου χεριού 

Μαϊση Ναταλή1,2, Παυλοπούλου Δέσποινα1,3, Κόφφας Στέφανος1,4 
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Ιατρών Αττικής (ΕΕΛΙΑ),  
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3. Ειδικός Παθολόγος Msc, Επ. Συνεργάτης ΕΕΛΙΑ 
4. Ιατρός, βοηθός σύνταξης ΕΕΛΙΑ 

 
Εισαγωγή 
Ο σακχαρώδης διαβήτης συνδέεται με μια ποικιλία μυοσκελετικών εκδηλώσεων η 
έγκαιρη αναγνώριση των οποίων απαιτεί εμπειρία και εξειδίκευση. Πρόκειται για  
προοδευτικά εξελισσόμενες υποκλινικές οντότητες στα αρχικά στάδια και ανθεκτικές 
στη θεραπεία[1]. Συνήθως σχετίζονται με τη διάρκεια και τον ανεπαρκή έλεγχο της 
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νόσου και πιθανώς με άλλες χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη όπως η 
αμφιβληστροειδοπάθεια, η νεφροπάθεια και η περιφερική νευροπάθεια. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) αποτελεί σοβαρό πρόβλημα δημόσιας υγείας με 
αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα[2]. Υπολογίζεται ότι έως το 2.030 
περισσότερα από 360 εκατομμύρια άτομα θα πάσχουν από την νόσο[3]. 

Ο ΣΔ τύπου 1 οφείλεται σε πλήρη ανεπάρκεια της ινσουλίνης λόγω αυτοάνοσης 
διαμεσολαβούμενης καταστροφής των ινσουλινοπαραγωγών β - κυττάρων στο 
πάγκρεας, ενώ ο ΣΔ τύπου 2, ο οποίος αντιπροσωπεύει το μεγαλύτερο μέρος των 
περιπτώσεων ΣΔ (περίπου το 95%), οφείλεται στην αντίσταση  ινσουλίνης, την 
υπερβολική ηπατική παραγωγή γλυκόζης, και τον μη φυσιολογικό μεταβολισμό του 
λίπους, με αποτέλεσμα μια σχετική ανεπάρκεια της συγκεκριμένης ορμόνης[3,4].  

Οι μυοσκελετικές επιπλοκές του ΣΔ  επηρεάζουν  σημαντικά την ποιότητα ζωής των 
ασθενών[5] και σήμερα είναι αυξημένες λόγω αύξησης του προσδόκιμου ζωής των 
διαβητικών ασθενών και της παχυσαρκίας.  

Οι διαβητικές μυοσκελετικές εκδηλώσεις όπως τις κατατάσσουν οι Arkkila και 
συν[6] (βλ πίνακα 1) είναι : το σύνδρομο δύσκαμπτου χεριού, η νόσος Dupuytren, το 
δάχτυλο δίκην σκανδάλης (trigger finger), η θυλακίτιδα ώμου, η ασβεστοποιός 
περιαρθρίτιδα ώμου, το σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, τα μυϊκά εμφράγματα, η 
διάχυτη ιδιοπαθής σκελετική υπερόστωση (DISH) και η αρθροπάθεια του 
Charcot[4,5]. Επιπλέον, έχει αναφερθεί στον ΣΔ υψηλότερος επιπολλασμός από 
κρυσταλλογενείς αρθρίτιδες, οστεοπόρωση και οστεοαρθρίτιδα[7].  Στο παρόν άρθρο 
θα ασχοληθούμε με το σύνδρομο δυσκάμπτου χεριού ή διαβητική χειροαρθροπάθεια. 

Διαβητική χειροαρθροπάθεια ή δύσκαμπτο χέρι 

Ο νεανικός ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώδης διαβήτης αλλά και αυτός των 

ενηλίκων συνδέεται με διάφορες μυοσκελετικές εκδηλώσεις, κυρίως στις άκρες χείρες 

με σημαντικότερη την χειροαρθροπάθεια ή σύνδρομο δύσκαμπτου χειρός. Η 

συχνότητά της υπολογίζεται περίπου στο 48% των ασθενών με ΣΔ τύπου 1 και στο 

60% περίπου των ασθενών με ΣΔ τύπου 2[8,9].  

Σύμφωνα με τη δική μας εμπειρία τα ποσοστά αυτά είναι υπερβολικά για τον 

ελληνικό πληθυσμό. Οι ασθενείς μπορεί να είναι ασυμπτωματικοί ή να 

διαμαρτύρονται για πόνο καταπόνησης ή παραισθησία[4,10]. 

Η χειροαρθροπάθεια συνοπτικά χαρακτηρίζεται από[11,12]:  

1)περιορισμό κινητικότητας και συγκάμψεις των δακτύλων  

2) σκληροδερματική πάχυνση του δέρματος και  

3) σπανιότερα από μικροαγγειοπάθεια της κοίτης των ονύχων[11,12] 

Ο περιορισμός κινητικότητας και οι συγκάμψεις αναπτύσσονται προοδευτικά στις 
αρθρώσεις των δακτύλων, πρωιμότερα και ιδιαίτερα, στις εγγύς μεσοφαλαγγικές 
αρθρώσεις του 5ου ή 4ου δακτύλου[13].  Σπανιότερα και σε μικρότερο βαθμό 
προσβάλλονται οι άλλες αρθρώσεις του σώματος και τα δάκτυλα των ποδιών οι 
οποίες μπορεί να εμφανίζουν δυσκαμψία. 

Ο συνυπάρχων περιορισμός της κινητικότητας των αρθρώσεων με τις συγκάμψεις 

συνήθως δεν γίνεται αντιληπτός, γιατί είναι προοδευτικός, συχνά ανώδυνος και 

υποκλινικός. 
Η συχνότητα των συγκάμψεων κυμαίνεται από 5-50 %. Το ποσοστό αυτό σχετίζεται 
με την διάρκεια του διαβήτη[13] και σε μικρότερο βαθμό με την βαρύτητα και τη 
σωστή θεραπεία. Η ακριβής, όμως, συσχέτιση του σακχαρώδη διαβήτη με τις 



συγκάμψεις δεν έχει προσδιορισθεί. Ο ιστολογικός έλεγχος των βλαβών δείχνει 
αυξημένη γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου[14]. 

Σκληροδερματικές βλάβες. Οι προσβεβλημένες φάλαγγες διογκώνονται και το 

δέρμα των δακτύλων αποκτά σκληροδερματική όψη, με πάχυνση και τάση του 

δέρματος[15]. Η όλη εικόνα θυμίζει την ακροσκλήρυνση της σκληροδερμίας. Στη 

διαφοροδιάγνωση βοηθάει η απουσία : φαινόμενου Raynaud, ατροφίας δέρματος, 

τηλαγγειεκτασιών, αυτοαντισωμάτων ΑCA και Sc70[16], δυσφαγίας και  προσβολής 

ρηνός  και στόματος. 
Τυπικά, οι δερματικές αλλοιώσεις αρχίζουν γύρω από τις μετακαρποφαλαγγικές και 
εγγύς μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις του πέμπτου δακτύλου, προσβάλλοντας 
προοδευτικά όλα τα δάκτυλα[4]. Οι ασθενείς παρουσιάζουν, όπως αναφέρθηκε,  
δέρμα παχύ,  διατεταμένο, άκαμπτο και κηρώδες όπως στο σκληρόδερμα. 
Παρόμοιες δερματικές αλλοιώσεις μπορεί να παρατηρηθούν στα χέρια και τους 
βραχίονες, χωρίς επηρεασμό της κινητικότητας της άρθρωσης[4,16]. 

Τριχοειδοπάθεια της κοίτης των ονύχων. Αλλοιώσεις των τριχοειδών αγγείων της 

κοίτης του όνυχος (nailfold) ανευρίσκονται σπανιότερα σε διαβητικούς ασθενείς με 

μικροαγγειοπάθεια. Ελικοειδείς τριχοειδικές αγκύλες (Spiraling capillary loops) με 

μειωμένη πυκνότητα και κορυφαία διαστολή (apical dilations), καθώς και διαστολές 

στο φλεβικό κλάδο, έχουν περιγραφεί[17]. Οι Kuryliszyn-Moskal και συν[17] 

διαπίστωσαν συσχέτιση μεταξύ της βαρύτητας των περιονύχιων (periungual) 

μορφολογικών αλλοιώσεων και της διάρκειας της νόσου, τον μεταβολικό έλεγχο και 

τις συστηματικές εκδηλώσεις. 

Αποτιτανώσεις αρτηριών παρατηρούνται συχνά στις ακτινογραφίες των άνω άκρων 

των ασθενών με διαβήτη[4]. 

Ιστολογικά ευρήματα. Η ιστολογική εξέταση δείχνει πάχυνση του δέρματος, 
συσσώρευση του συνδετικού ιστού στο δικτυωτό χόριο  με αυξημένη 
διασταυρούμενη σύνδεση του κολλαγόνου (collagen crosslinking) και μικρές 
ποσότητες βλεννίνης[16].  

Κλινική αξιολόγηση 

Tο σύνδρομο δύσκαμπτου χεριού διαγιγνώσκεται με βάση την παραπάνω 

χαρακτηριστική συμπτωματολογία και ενισχύεται από τις παρακάτω κλινικές 

δοκιμασίες[4]. 

Το  σημείο προσευχής ή του προσευχόμενου (Εικ 1): ο ασθενής αδυνατεί να φέρει σε 

απόλυτη επαφή, χωρίς κενό, τις παλαμιαίες επιφάνειες των φαλαγγοφαλαγγικών 

αρθρώσεων μεταξύ τους, λόγω των συγκάμψεων, της αδυναμίας ευθειασμού και 

παθητικής έκτασης των δακτύλων. 

Η δοκιμασία του τραπεζιού πραγματοποιείται όταν ο ασθενής, πιέζοντας την παλάμη 

του χεριού του πάνω σε επίπεδη επιφάνεια με τα δάκτυλα ανοιχτά, δεν μπορεί να την 

φέρει σε πλήρη επαφή με την επιφάνεια αυτή. 

Παρόμοια με την δοκιμασία τραπεζιού είναι η δοκιμασία αποτύπωσης[18]. Οι 

παλάμες του ασθενούς βάφονται και μετά πιέζονται από τον ασθενή με δύναμη 

πάνω σε επίπεδη επιφάνεια. Οι περιοχές που έρχονται σε επαφή με την επιφάνεια 

αυτή αποτυπώνονται. Με τον τρόπο αυτό εντοπίζονται γρήγορα και άμεσα οι 

περιοχές του χεριού που δεν εφάπτονται της επιφάνειας. Όλα αυτά απλοποιούνται 

και γίνονται εμφανή με μια ματιά εξετάζοντας την παθητική έκταση ενός εκάστου των 

δακτύλων. 

Παθογένεια 



Oι κύριες αιτίες του μειωμένου εύρους κίνησης είναι οι εκφυλιστικές βλάβες των 

αρθρώσεων και η αυξημένη ακαμψία των ιστών που αποτελούνται από κολλαγόνο. 

Η κύρια βιοχημική ανωμαλία, κοινή για τη γήρανση και τον διαβήτη, είναι η μη-

ενζυματική γλυκοζυλίωση κολλαγόνου, με τον σχηματισμό των τελικών προϊόντων 

προχωρημένης γλυκοζυλίωσης (AGE), τα οποία με τη σειρά τους οδηγούν σε 

αύξηση των διασταυρούμενων δεσμών[19].  

Η πλέον εκτεταμένη συσσώρευση των AGE λαμβάνει χώρα σε ιστούς που περιέχουν 

πρωτεΐνες με χαμηλό κύκλο εργασιών, όπως το κολλαγόνο στην εξωκυττάριο 

θεμέλεια ουσία της αρθρικής κάψουλας, των συνδέσμων και της μονάδας μυών-

τενόντων. Η αύξηση των κολλαγόνο- διασταυρούμενων δεσμών μεταβάλλει τις 

μηχανικές ιδιότητες αυτών των ιστών με μείωση στην ελαστικότητα και αντοχή τους, 

και αύξηση της μηχανικής ακαμψίας.      Εκτός από αυτό, τα AGEs αντιδρούν με 

ειδικούς υποδοχείς της κυτταρικής επιφάνειας (RAGEs). Η δέσμευση του συνδέτη με 

τα RAGEs ενεργοποιεί την κυτταρο-ειδική σηματοδότηση, έχοντας σαν αποτέλεσμα 

αυξημένη παραγωγή αντιδραστικών ελευθέρων ριζών οξυγόνου και διατηρούμενη 

αυξητική ρύθμιση των προ-φλεγμονωδών μεσολαβητών και μορίων 

προσκόλλησης[20,21]. 

Θεραπεία 

Η ικανοποιητική ρύθμιση και  ο έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης καθώς και διατροφή 

πλούσια σε αντιοξειδωτικές ουσίες συνιστώνται σε ασθενείς με διαβήτη  και τις 

μυοσκελετικές επιπλοκές [4,81].  

Βάση της θεραπείας  της χειροαρθροπάθειας είναι η φυσικοθεραπεία και τα μη-

στεροειδή αντι-φλεγμονώδη4,6. Ωστόσο, πριν από την χορήγηση αυτών των 

φαρμάκων, τα οποία δίδονται με φειδώ, πρέπει να ελεγχθεί η συνύπαρξη διαβητικής 

νεφροπάθειας, για την αποφυγή ανεπιθύμητων παρενεργειών. Για την παρουσία της 

δερματικής επιπλοκής, η μόνη θεραπεία που προτείνεται είναι ο γλυκαιμικός 

έλεγχος[10].  

Οι τοπικές διηθήσεις με στεροειδή ενδοαρθρικά  και στα περιαρθρικά συνδεσμικά και 

τενόντια στοιχεία μπορεί να βοηθήσει σε δύσκολες περιπτώσεις. Σύμφωνα με τη 

πείρα μας, η περιοδική χρήση  δεν απορρυθμίζει το διαβήτη[23,24]. 

 Οι διατάσεις και οι ασκήσεις ενδυνάμωσης χρησιμοποιούνται ευρέως, προκειμένου 

να προληφθεί ή να μειωθεί η δυσκαμψία των αρθρώσεων, αλλά οι βελτιώσεις με 

φυσιοθεραπεία  ποικίλουν  από μικρές έως μέτριες  ή  βραχυπρόθεσμες[1,4].   

Πολλά φάρμακα, τα οποία μπορούν να παρεμβαίνουν στον σχηματισμό των AGE και 

την απομάκρυνση τους , ή με τα κυτταρικά αποτελέσματα των AGEs, είναι υπό 

μελέτη[20,25]. Μεταξύ αυτών είναι η πυριδοξαμίνη, μια δραστική μορφή της βιταμίνης 

Β6, ενώσεις AGE-αναστολεά,  γλυκοζαμίνη,  ρουτίνη και παράγωγα, διαλυτές 

ισομορφές RAGE και στατίνες. Σε πειραματικά μοντέλα ζώων, αυτά τα φάρμακα είναι 

αποτελεσματικά στη μείωση των διαβητικών επιπλοκών λόγω του σχηματισμού των 

AGEs. Ωστόσο, απαιτείται περαιτέρω μελέτη πριν την ευρεία χρήση τους σε κλινικό 

περιβάλλον. 
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